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Die Milchkuhhaltung muss sich unter den derzeitigen ökonomischen Rahmen-
bedingungen großen Herausforderungen stellen, da sie einerseits hohe Kosten 
vermeiden muss, andererseits den steigenden Anforderungen des Tierschutzes 
verpflichtet ist. Die Ökonomie von Milcherzeugerbetrieben ist zu einem großen Teil 
von der Reproduktionsleistung abhängig. Fruchtbarkeitsstörungen können die 
Rentabilität des Einzeltieres bzw. der gesamten Herde in Frage stellen (KRUTZINNA 
et al. 1996).  
Als Ursachen für Störungen der Fruchtbarkeit spielen verschiedene Faktoren wie 
Fruchtbarkeitsmanagement, Haltung, Klima, Hygiene, Schwergeburten, Infektionen, 
Erblichkeit und die Fütterung eine Rolle (LOTTHAMMER 1992; FURTH 1993; 
McGUIRK et al. 2007). Außerdem beeinflussen das Ausmaß und die Dauer einer 
negativen Energiebilanz das Wiedereinsetzen des ovariellen Zyklus und der späteren 
Fruchtbarkeit (BUTLER und SMITH 1989; BEAM und BUTLER 1997). 
Besondere Herausforderungen an das Management von Milchviehbetrieben werden 
durch erhöhte Stoffwechselbelastungen bei Hochleistungskühen im peripartalen 
Zeitraum gestellt, deren Erkennung und Vermeidung einen wichtigen Beitrag für die 
Tiergesundheit darstellt. Eine wichtige Rolle spielt dabei das gehäufte Auftreten von 
Schwergeburten. Bei Hochleistungsrindern treten Störungen im Geburtsverlauf 
haltungs- und fütterungsbedingt relativ häufig auf und reflektieren eine erhöhte 
metabolische Belastung im peripartalen Zeitraum. Besonders betroffen sind 
erstlaktierende Tiere und Kühe mit einer negativen Energiebilanz. Im peripartalen 
Zeitraum kommt es zu Veränderungen des maternalen Hormonprofils und von 
Stoffwechselparametern, die im Zusammenhang mit der Adaptation an die sich 
ändernde Stoffwechselsituation und physiologischen, endokrinen und metabolischen 
Veränderungen stehen (DRACKLEY et al. 2001; JOUANY 2006).  
Schwergeburten sind eine der Hauptursachen für den Tod des Kalbes im perinatalen 
bzw. postnatalen Zeitraum (BELLOWS et al. 1987; MEYER et al. 2000). Außerdem 
können Schwergeburten Nachgeburtsverhaltungen und Fruchtbarkeitsstörungen mit 
einem verzögerten Einsetzen des neuen Zyklus nach der Geburt zur Folge haben 
(McGUIRK et al. 2007). Diese Beeinträchtigungen der Tiergesundheit führen wegen 
des Kostenanstiegs der Behandlungen und ihrer Folgen zu einem hohen 




In die vorliegende Studie wurden 28 adulte hochträchtige Kühe (13 Färsen, 15 
Milchkühe) einbezogen. Die Analyse von Leptin, Insulin-like growth factor-1 (IGF-1) 
und Freien Fettsäuren (FFS) im Blutserum erfolgte zwischen dem 16./14. Tag ante 
partum (a. p.) und dem 14. Tag post partum (p. p.). Diese Parameter wurden 
vergleichend bei primi- und pluriparen Muttertieren sowie differenziert im Hinblick auf 
den Geburtsverlauf (Normal- bzw. Schwergeburt) gemessen um herauszufinden, ob 
sie als mögliche Marker zur Früherkennung von Stoffwechselstörungen dienen 
können. Des Weiteren sollte untersucht werden, inwiefern sich mögliche 
Veränderungen der Leptin- und IGF-1-Konzentrationen im maternalen Blut auch bei 
deren Neugeborenen widerspiegeln. Ein besonderes Augenmerk wird auf die 
hormonelle Beeinflussung des Geburtsverlaufes bei Färsen gelegt, da bei ihnen 
Schwergeburten gehäuft vorkommen (LASTER et al. 1973; TELTSCHER 2006).  
  
In Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden folgende Hypothesen aufgestellt: 
1. Leptin, IGF-1 und FFS sind geeignete Parameter, um Stoffwechselbelastungen 
frühzeitig zu erkennen. 
2. Färsen sind von metabolischen Störungen besonders betroffen, was sich in 
veränderten Stoffwechselparametern widerspiegelt. 
3. Der Verlauf der Leptin- und IGF-1-Konzentrationen im Blutserum der Kälber 





2.1 Die physiologische Geburt des Rindes 
2.1.1 Normalgeburt  
Eine Geburt wird als normal bezeichnet, wenn sie sich regulär, d. h. ohne Hilfe und 
ohne Gefährdung von Kuh und Frucht vollzieht. Nach ROBERTS (1986) und 
JACKSON (2007) wird der Geburtsverlauf in eine Eröffnungsphase, Aufweitungs-
phase und Austreibungsphase unterteilt. Andere Autoren klassifizieren die 
Austreibungsphase nochmals in die Phase der Aufweitung und in die der 
eigentlichen Austreibung (BUSCH und SCHULZ 1993; GRUNERT und ANDRESEN 
1996). BOSTEDT (2006) fügte zusätzlich eine Vorbereitungsphase hinzu. 
Vorbereitungsphase  
Die Geburt des Rindes beginnt durch Umstellung der Hormonsekretion in der Frucht, 
wenn bestimmte Reifungsvorgänge vollendet sind. Im Blut des Kalbes erhöht sich die 
Glucocorticoidkonzentration, die die Östrogensynthese der mütterlichen Plazenta 
stimuliert. Östrogene wiederum beeinflussen die Produktion von Prostaglandin F2α 
(PGF2α) durch das Myometrium und induzieren eine zervikale Relaxation. Unter der 
Wirkung des gebildeten PGF2α wird der Gelbkörper, der bis dahin durch das von ihm 
gebildete Progesteron die Trächtigkeit aufrechterhalten hat, rasch abgebaut 
(BOSTEDT 2006; SHENAVAI et al. 2012). Dieser Abfall des Progesterons führt zu 
einer Sensibilisierung des Uterus für Oxytocin und dadurch zu den als Wehen 
bezeichneten Uteruskontraktionen (BUSCH und SCHULZ 1993; GRUNERT und 
ANDRESEN 1996; BOSTEDT 2003). Die Vorbereitungsphase beginnt etwa 1-2 
Wochen vor der Geburt (BOSTEDT 2003), in diesem Zeitraum sind an der Kuh 
äußerliche Anzeichen festzustellen, wie die Erschlaffung der Beckenbänder, die 
Ödematisierung und Vergrößerung der Euter und der Scham (BUSCH und SCHULZ 
1993), die Verflüssigung des Schleimpfropfes im Gebärmutterhalskanal und ein 
Temperaturabfall um etwa 1° C ca. 12 Stunden vor der Geburt (BOSTEDT 2003). 
Die Gebärmutter verlagert sich in ihrem hinteren Bereich in der Bauchhöhle nach 







Die Wehentätigkeit setzt ein und die noch intakte Fruchtblase beginnt den Mutter-
mund zu weiten (BOSTEDT 2003). Diese Phase der Geburt dauert bei Tieren 
mehrere Stunden, die Angaben dazu variieren, von 6 bis 16 Stunden (GRUNERT 
und ANDRESEN 1996), von 3 bis 6 Stunden (SCHNURRBUSCH und VOGLER 
2003) und von 8 bis 12 Stunden (BOSTEDT 2003). Äußerlich ist die Kuh unruhig, 
frisst nicht mehr wie gewohnt, steht häufig auf und legt sich wieder hin (JACKSON 
2007). SCHULZ  (1993) beschreibt die Eröffnungsphase als die Phase, in welcher 
die Senkung des Uterustonus, die Erschlaffung und Öffnung der Zervix, der Anfang 
der Eröffnungswehen, die Weitung der Zervix und der Eintritt von Frucht und 
Fruchtblase in den Geburtsweg erfolgen und die mit dem Blasensprung endet. 
Aufweitungsphase  
Dieser Abschnitt beginnt nach dem Blasensprung und endet mit dem Durchtreten der 
Stirn des Kalbes durch die Vulva. Ihre Dauer wird für Kühe und Färsen mit unter-
schiedlichen Zeiten angegeben. Bei den pluriparen Kühen dauert die Aufweitung 
etwa eine halbe bis 1 Stunde, während sie sich bei Färsen etwa über 1 bis 3 Stunden 
erstrecken kann (GRUNERT und ANDRESEN 1996). Nach BUSCH und SCHULZ 
(1993) werden während der Aufweitungsphase die koordinierten Wehen in zuneh-
mendem Maße von Bauchpressen begleitet. Dies führt zu einer mechanischen 
Weitung aller Abschnitte des weichen Geburtsweges sowie zur Dehnung des 
knöchernen Geburtsweges und endet mit dem Erscheinen des Kopfes in der Rima 
vulvae. Nach ESSMEYER (2006)  beeinflusst die Dauer der Aufweitungsphase den 
Ausgang der Geburt maßgeblich. Kühe mit Totgeburten hatten eine statistisch 
signifikant längere Aufweitungsphase als Tiere mit lebend geborenen Kälbern. Die 
Aufweitungsphase war darüber hinaus bei den Färsen länger als bei den Kühen. 
Austreibungsphase 
Sie beginnt mit dem Durchtreten des Kopfes oder des Beckens der Frucht durch die 
Vulva der Kuh und dauert nur 5-10 min (GRUNERT und ANDRESEN 1996). Laut 
BUSCH und SCHULZ (1993) erreichen die rhythmische Uteruskontraktion und die 
Bauchpresse in dieser Phase ihren Höhepunkt. Diese Kräfte sind verantwortlich  
dafür, den Körper des Kalbes nach außen zu drängen. Die Austreibungsdauer war 






Dies ist der Zeitraum, der vom Ende der Austreibung bis zum vollständigen Abgang 
der Nachgeburt vergeht (BOSTEDT 2003). Während dieser Phase dauern die 
Uteruskontraktionen nach Austritt des Kalbes noch 60-120 min weiter an, die Stärke 
der Wehen nimmt allmählich ab, und es beginnen die Rückbildungsvorgänge an 
Uterus und Geburtsweg sowie die Ablösung der Plazenta fetales (SCHNURRBUSCH 
und VOGLER 2003). Die Kuh bleibt noch ca. 10-15 min liegen, bevor sie aufsteht, 
um ihr Kalb zu versorgen.  
Einen Überblick über die einzelnen Phasen der Geburt gibt Tab. 1. 
 
2.1.2 Schwergeburt  
Eine Schwergeburt oder Dystokie ist eine Geburt, die durch Geburtshilfe zu Ende 
geführt werden muss und oft zu Verletzungen der Kuh und / oder verringerter Vitalität 
des Kalbes führt (RICE 1994). Nach JACKSON (2007) kann es zu einer Schwer-
geburt kommen, wenn ein Teilschritt oder mehrere Phasen falsch oder unkoordiniert 
ablaufen. Nach ZABORSKI et al. (2009) ist eine Dystokie jede Geburt, die Hilfe 
erfordert. MEYER et al. (2000) empfehlen eine Einteilung der Geburtshilfe in drei 
Klassen: 1 = keine Geburtshilfe, 2 = geringgradige Geburtsschwierigkeiten und  
3 = Geburt mit Geburtshilfe. 
Einer der wichtigsten Gründe für eine Schwergeburt ist das Missverhältnis zwischen 
der Größe des Kalbes und der Weite des Geburtsweges der Kuh (BAIER und 
SCHAETZ 1984; JACKSON 2007). Eine weitere Studie beschreibt, dass die 
häufigsten Ursachen der Dystokie fehlerhafte Lagen, Stellungen und Haltungen der 
Feten waren, die als Folge fetopelviner Inkompatibilität auftraten (MEE 2008). 
ZABORSKI et al. (2009) unterteilen die Ursachen einer Schwergeburt in vier 
Kategorien (Tab. 2): direkte Faktoren, phänotypische Faktoren von Kuh und Kalb, 
genetische sowie nicht genetische Faktoren. 
Die Ursachen von Schwergeburten sind komplex, da sich viele Faktoren gegenseitig 
beeinflussen, z. B. die Parität, das Körpergewicht und die Ernährung der Kuh, das 
Geschlecht und die Größe des Kalbes, die Rasse des Vatertieres, die Trächtigkeits-
dauer sowie die hormonelle Steuerung und die Jahreszeit (NIX et al. 1998; 
JOHANSON und BERGER 2003; JACKSON 2007; GAAFAR et al. 2011).  













         Tab.1:      Klinische Symptome des normalen Geburtsablaufes beim Rind (nach BUSCH und SCHULZ 1993) 
Geburts-














äußern Genitale und 
des Euters, 










Scheinbarer Stillstand der 
Geburt, Kuh steht öfters 
























gehender Abfall des 
Unterustonus, Erschlaffung 
und Öffnung der Zervix, 
danach Beginn der 
Eröffnungswehen, Weitung 
der Zervix  
 
Weitung der Zervix, 
Vagina, Vulva und des 
knöchernen Geburts- 
weges  




Weitung des weichen 






unter Fortsetzung der 
Wehentätigkeit, 
Nachgeburtswehen 
und Bauchpresse  
Frucht und 
Fruchthüllen 
Aufrichten der Frucht in 




Eintritt  von Frucht und 
Fruchtblasen in den 
Geburtsweg, Blasensprung, 
Klauen erscheinen in Rima 
vulvae  
Vordrängende Frucht 
weitet kaudale Abschnitte 
des weichen Geburts-
weges, Kopf erscheint in 
Rima vulvae  
Austreibung der Frucht Ablösen der Placenta  










Schwergeburten verursachen sowohl bei der Kuh als auch beim Neugeborenen viele 
Folgeverletzungen, wie Zerreißungen im vaginalen und/oder im zervikalen Bereich, 
Blutungen, Nachgeburtsverhaltung, Peritonitis, Erkrankungen des Verdauungstraktes 
und Abmagerung (SLOSS 1974). GIULIODORI et al. (2013) zeigten, dass Dystokie 
das Risiko für eine Mastitis erhöht. Darüber hinaus hat eine Dystokie Auswirkungen 
auf die Milchleistung und die Fruchtbarkeit bei Milchkühen (TENHAGEN et al. 2007; 
GAAFAR et al. 2011). Nach einer gestörten Geburt hat die Kuh im Vergleich zu 
Tieren mit einer physiologischen Geburt niedrigere Trächtigkeitsraten und eine 
verminderte Milchleistung (GAAFAR et al. 2011; HOSSEIN-ZADEH 2014). Im 
Allgemeinen sind Schwergeburten bei Rindern wegen des Anstiegs der 
Behandlungs- und Folgekosten von großer wirtschaftlicher Bedeutung. 
 
Tab. 2:  Ursachen für Schwergeburten (nach ZABORSKI et al. 2009) 
 Ursachen für Schwergeburten  
direkte 
Faktoren 





Mehrlingsgeburten, zu große Frucht, Trächtigkeitsdauer  








Alter des Kuh, Parität, Jahreszeit, Geschlecht des Kalbes, Fütterung, 
Hormonstatus peripartal, In-vitro-Produktion (IVP) von Embryonen  
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2.2. Die Milchkuh im peripartalen Zeitraum  
2.2.1 Energiebilanz  
Während des peripartalen Zeitraums unterliegt der Stoffwechsel der Milchkuh  
Belastungen, die durch das Ende der Trächtigkeit, die Geburt und die einsetzende   
Laktation hervorgerufen werden (DRACKLEY 1999; BLOCK et al. 2001; DRACKLEY 
2002). Der Energiebedarf für Erhaltung, Gravidität und Milchleistung in diesem  
Zeitraum steigt und erfordert eine höhere Futteraufnahme, jedoch wird im 
peripartalen Zeitraum meist weniger Futter aufgenommen, sodass das notwendige 
Energielevel häufig nicht erreicht wird. Dieser Status wird als negative Energiebilanz 
(NEB) bezeichnet (STAUFENBIEL et al. 1989; KOLLER et al. 2003; SCHRÖDER 
und STAUFENBIEL 2006). Während der NEB in der frühen Laktation wird Körperfett 
mobilisiert und führt zum Anstieg der Konzentration an FFS (STAUFENBIEL et al. 
1989; STAUFENBIEL et al. 1992; HERDT 2000; Van DORLAND et al. 2009). 
Die Dauer der NEB wird durchschnittlich mit etwa 8 Wochen beziffert (STAPLES  
et al. 1990; DOMECQ et al. 1997), 10 Wochen (BAUMAN und CURRIE 1980), bis zu 
14 Wochen (GALLO et al. 1996) oder 16 Wochen (BUTLER und ELROD 1992). Sie 
beginnt bereits vor der Kalbung, erreicht ihr Maximum in der 1. Woche p. p.   
(GRUMMER 1995) und dauert bis zur 2. Laktationswoche (CANFIELD und BUTLER 
1990). Ausprägung und Dauer der NEB sind abhängig von der Futteraufnahme, der 
Milchleistung, der Kondition der Tiere, dem Alter, der Anzahl der Laktationen, der 
Haltungsform und vom genetischen Hintergrund der Tiere (WATHES et al. 2007c). 
Metabolische und hormonelle Veränderungen sind mit der NEB assoziiert, u. a. mit 
einem Anstieg der Konzentrationen an FFS (SARTIN et al. 1985; FRANCISCO et al. 
2002; DISKIN et al. 2003; ALEMAN et al. 2007; WATHES et al. 2013) sowie einer 
Abnahme der Konzentrationen an Cholesterol, Insulin, IGF-1 und des Leptins 
(SPICER et al. 1990; SPICER et al. 1993; BLOCK et al. 2001; CHILLIARD et al. 
2005; ALEMAN et al. 2007; LOCKIE und ANDREWS 2013; WATHES et al. 2013). Im 
peripartalen Zeitraum hat eine NEB und die damit verbundene Mobilisation von 
Körperfett Auswirkungen auf die Gesundheit und die Fruchtbarkeit der Milchkuh 
(LUCY et al. 1991; ZUREK et al. 1995; DOMECQ et al. 1997; DRACKLEY 1999; 
COLLARD et al. 2000; BERTONI et al. 2008). MARTENS (2011) beschrieb, dass das 
Ausmaß und die Dauer der NEB eine direkte und eine indirekte Wirkung auf die 
Gesundheit des Tieres haben. Eine direkte Wirkung der NEB ist mit dem Anstieg der 
Literaturübersicht 
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FFS-Konzentration im Blut verbunden, was einen Risikofaktor für das Auftreten von 
Schwergeburten und Stoffwechselerkrankungen darstellt. Eine indirekte Folge der 
NEB liegt in Störungen der Fruchtbarkeit und der Verringerung der Immunantwort. 
Eine NEB kann die Fortpflanzung durch eine Vielzahl von Mechanismen 
beeinflussen. So ist bei Vorliegen einer NEB die Progesteronsekretion im Gelbkörper 
verändert (NEBEL und McGILLIARD 1993). BEAM und BUTLER (1999) zeigten, 
dass ein längeres Intervall zwischen der Abkalbung und dem Auftreten der ersten 
Ovulation bei Kühen mit einer vorangegangenen NEB korreliert. ROSSOW (2003) 
beobachtete ebenfalls eine Abhängigkeit zwischen dem Grad der negativen Energie-
bilanz und der ersten Ovulation in der Frühlaktation. So verringerte sich die Sekretion 
des Luteotropen Hormons (LH) bei Kühen während der Phase der NEB bzw. die 
Tiere zeigten eine verminderte Reaktion auf LH. Aufgrund der durch das LH 
abgeschwächten Pulsfrequenz wurde der Zyklusbeginn verzögert. BUTLER et al. 
(2006) beobachtete, dass die NEB eine frühe Ovulation und die Rückkehr der 
reproduktiven Funktionen nach der Geburt verzögert. Zudem vermindert eine NEB 
die Qualität der Oocyte, die nach der Ovulation freigesetzt wird, was zu einer 
verringerten Konzeptionsrate bei der Insemination führen kann. 
 
2.2.2 Rückenfettdicke  
Die Messung der Rückenfettdicke (RFD) und die Bestimmung des Body Condition 
Score (BCS) gehören zu den wichtigsten Verfahren, um die Kondition von Milch-
kühen zu erfassen. Die RFD von Milchkühen liefert Aussagen über die Energiebilanz 
der Tiere. Bei der Bestimmung der RFD mittels Ultraschall befindet sich der Mess-
punkt in der Sakralregion auf einer gedachten Linie zwischen dem Hüft- und dem 
Sitzbeinhöcker (STAUFENBIEL 1992; STAUFENBIEL 1997). Eine signifikante 
Korrelation besteht zwischen der Rückenfettdicke, dem BCS und dem Körperfett-
gehalt (KLAWUHN und STAUFENBIEL 1997; SCHRÖDER und STAUFENBIEL 
2006). 1 mm gemessene Rückenfettdicke (einschließlich Haut) entsprechen bei der 
Milchkuh etwa 5 kg Körperfett (KLAWUHN und STAUFENBIEL 1997). Nach 
HUSSEIN et al. (2013) entspricht einer Erhöhung des BCS um eine Einheit eine 
RFD-Zunahme von etwa 10 mm. Die höchste Korrelation wurde bei einer RFD von 
10 bis 35 mm und einem BCS von 2 bis 4,5 gefunden.  
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Die Wechsel zwischen Katabolismus und Anabolismus in der Laktation werden durch 
den RFD-Verlauf widergespiegelt (STAUFENBIEL et al. 2003), wobei die Minimal-
werte der RFD die Transition von negativer zu positiver Energiebilanz beschreiben 
(KANITZ et al. 2003). Eine RFD von etwa 20-30 mm hat sich als die optimale 
Kondition zur Kalbung erwiesen (STAUFENBIEL 1997; STAUFENBIEL und 
SCHRÖDER 2004). Die RFD-Messung ist eine geeignete Bestimmungsmethode, um 
in verschiedenen Laktationsstadien Fettabbaugeschwindigkeiten zu ermitteln. Im 
Verlaufe der Laktation sollte die RFD nicht geringer als 15 mm sein (STAUFENBIEL 
und SCHRÖDER 2004; MARTIN et al. 2007).  
2.2.3 Stoffwechselrelevante Parameter 
Während der Spätträchtigkeit und der nachfolgenden Geburt treten bei Milchkühen  
erhebliche Veränderungen von endokrinen und metabolischen Parametern auf. 
Diese Veränderungen haben einen wichtigen Einfluss auf die Fortpflanzungsorgane 
und den Geburtsverlauf. Zur differenzierten Beurteilung metabolischer Belastungen 
bei Hochleistungskühen im peripartalen Zeitraum wurden in der vorliegenden Arbeit 
daher mögliche Zusammenhänge zwischen Geburtsverlauf und stoffwechsel-
relevanten Parametern wie Leptin, IGF-1 und FFS untersucht. 
 
2.2.3.1  Leptin  
Entdeckung 
Anfang der 1950er Jahre formulierte Kennedy die „lipostatische Theorie“ - ein Modell 
zur Energiehomöostase - und postulierte einen im Blut zirkulierenden Faktor, der 
über den Mechanismus der negativen Rückkopplung im Gehirn die Nahrungs-
aufnahme kontrolliert (KENNEDY 1953). In den nächsten Jahren stellte Coleman 
aufgrund von Parabiose-Studien zwischen genetisch adipösen und phänotypisch 
schlanken Mäusen die Hypothese auf, dass es sich dabei um einen hormonalen 
Sättigungsfaktor handelt, der die Futteraufnahme reguliert (COLEMAN 1973). 
Schließlich gelang ZHANG et al. (1994) die Klonierung des ob-Gens (ob = obese- 
fettleibig) und der Nachweis der entsprechenden messenger RNA (mRNA) im 
Fettgewebe. Dieser so lange gesuchte Sättigungsfaktor wurde Leptin genannt. Ein 
Jahr später konnte das Gen für den zugehörigen Leptinrezeptor (LEPR) identifiziert 
werden (TARTAGLIA et al. 1995). 
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Struktur, Synthese, Sekretion 
Leptin ist ein Proteohormon, dessen Prohormon aus 167 Aminosäuren besteht. Am 
N-terminalen Ende trägt es eine Signalsequenz aus 21 Aminosäuren, welche bei der 
Translokation in die Mikrosomen und der anschließenden Exozytose entfernt wird, so 
dass Leptin im Blut als ein Protein von 146 Aminosäuren mit einer strukturellen 
Homologie zu Zytokinen zirkuliert (siehe Abb. 1). Die Aminosäuresequenzen des 
Leptins sind bei Mensch und verschiedenen Primaten nahzu identisch (zwischen 98 
und 99 %), bei den Wiederkäuerspezies liegt die Übereinstimmung zum humanen 
Leptin bei 88 % sowie zwischen Rind und Schaf bei 99 % (tierartspezifische 
Aminosäuresequenzen nach RAM et al. 2007). Das bovine Leptin-Gen besteht aus 3 
Exons und enthält etwa 18,9 kb des Genoms (TANIGUCHI et al. 2002).  
 
 
                     Abb. 1: Struktur von Leptin (nach ZHANG et al. 1997) 
 
Leptin wird hauptsächlich im weißen Fettgewebe synthetisiert, zudem konnte es in 
der Skelettmuskulatur, der Plazenta, im Eutergewebe, im Gehirn, im Verdauungs- 
und Reproduktionstrakt, in fetalem Gewebe, in braunem Fettgewebe sowie beim 
Rind in der Pansenwand  (VERNON et al. 2001; CHILLIARD et al. 2001; CHILLIARD 
et al. 2005; BARTHA et al. 2005) nachgewiesen werden. Die Leptinfreisetzung erfolgt 
pulsatil mit 32 Pulsen in 24 Stunden beim Menschen (LICINIO et al. 1997), mit 8 bis 
10 Pulsen in 10 Stunden bei Färsen (WYLIE et al. 2001) und mit fünf Pulsen pro Tag 
bei Schafen (TOKUDA et al. 2000). Der Plasmaleptinspiegel korreliert mit dem 
Gesamtkörperfettgehalt (CONSIDINE und CARO 1997). Metabolische und endokrine
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Faktoren spielen bei Säugetieren eine Rolle bei der Regulation und Produktion von 
Leptin. Die Leptin-Synthese wird durch Insulin, Glucocorticoide, Schilddrüsen- 
hormone und Östradiol beeinflusst (WABITSCH et al. 1996;  ESCOBAR-MORREALE 
et al. 1997; SIVAN et al. 1998; RAMOS und ZAMONER 2014). 
  
Leptin-Rezeptoren  
Die Hormonwirkung von Leptin wird durch membranständige Rezeptorproteine  
vermittelt. Die Klonierung des murinen Leptin-Rezeptors (LEPR) als Produkt des 
Leptin-Gens gelang erstmals 1995 (TARTAGLIA et al. 1995). Der LEPR gehört zur 
Klasse 1 der Zytokin-Rezeptorfamilie. Es existieren sechs Isoformen (ObRa - ObRf) 
(LEE et al.1996), die als die splice-Varianten a bis f des Ob-R bezeichnet werden 
(FRÜHBECK 2006; WYLIE 2011). Sie bestehen aus einer extrazellulären, einer 
transmembranalen und einer intrazellulären Domäne (TARTAGLIA 1997). Die 
extrazelluläre Domäne ist bei allen Isoformen identisch, während die trans-
membranale und die intrazelluläre Domänen unterschiedlich sind (ANUBHUTI und 
ARORA 2008). Während Ob-Rb eine lange intrazelluläre Domäne enthält, besitzen 
Ob-Ra, Ob-Rc, Ob-Rd und Ob-Rf kurze intrazelluläre Domänen. Ob-Re besteht nur 
aus einer langen extrazellulären Domäne und ist in seiner Eigenschaft eher ein 
Bindungsprotein als ein Rezeptor (FRIEDMAN und HALAAS 1998; MACAJOVA et al. 
2004; WYLIE  2011).  
Wirkung von Leptin 
Zentrale Wirkung von Leptin  
Eine zentrale Wirkung des Hormons Leptin entfaltet sich im Hypothalamus an 
Leptinrezeptoren (TARTAGLIA et al. 1995). Studien zeigten, dass Leptinrezeptoren 
im Hypothalamus exprimiert werden, vor allem in den Kerngebieten des Nucleus 
arcuatus (ARC), des dorsomedialen Hypothalamus (DMH) und des ventromedialen 
Hypothalamus (VMH) (SHIODA et al. 1998; HAKANSSON et al. 1998; ELMQUIST  
et al. 1999). Die hypothalamischen Kerngebiete sind an der Regulation der 
Nahrungsaufnahme und des Körpergewichts beteiligt. Leptin kann die Energie- 
aufnahme durch Modulation des Hypothalamus zur Produktion von appetit-
stimulierenden (orexigenen) und appetithemmenden (anorexigenen) Botenstoffen 
verändern. Die lange Leptinrezeptorform wurde zum einen mit den orexigenen 
Neuropeptiden NPY (neuropeptide Y) und AGRP (agouti-related peptide) und zum 
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anderen mit dem anorexigenen CART (cocaine- and amphetamine regulated 
transcript) sowie POMC (Proopiomelanocortin), einem Vorläufer des α-MSH  
(α-Melanozyten-stimulierendes Hormon) nachgewiesen (MERCER et al. 1996; 
BASKIN et al. 1999; ELMQUIST et al. 1999; AHIMA et al. 2000; SAHU 2003). AGRP 
wirkt hierbei als Melanocortin-4-(MC₄)-Rezeptor-Antagonist (SCHWARTZ et al. 
2000). NPY und α-MSH werden eine Schlüsselrolle bei der Vermittlung der 
Leptinwirkung hinsichtlich der Regulation von Nahrungsaufnahme und 
Energieverbrauch zugewiesen (FRIEDMAN 1997). 
 
 
 Abb. 2:  Leptin-Regelkreis (nach REINEHR und KERSTING 2011). 
 
Wie aus Abb. 2 hervorgeht, steigt bei größerer Fettmasse infolge von Adipositas der  
Leptinspiegel an. Hierdurch werden NPY/AGRP-Neurone inhibiert und POMC- 
Neurone stimuliert. Die Stimulation des Melanocortinsystems bewirkt eine Hemmung 
der Nahrungsaufnahme bei gleichzeitiger Stimulation des zentralen Sympathi- 
kotonus, wodurch verstärkt Energie verbraucht wird. Umgekehrt agiert bei sinkendem 
Leptinspiegel, z. B. nach Gewichtsabnahme, der Organismus „auf  Sparflamme“  und
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der Appetit wird angeregt. Vier wesentliche Gene spielen in diesem Regelkreis eine 
Rolle: 1. das Leptin-ob-Gen. 2. das Leptin-Rezeptor-Gen, 3. das POMC-Gen und  
4. das MC₄-Rezeptor-Gen. Mutationen in diesen Genen können zu Hyperphagie und 
Adipositas führen.   
 
Periphere Leptinwirkung  
Die weite Verbreitung von Leptinrezeptoren im peripheren Gewebe lässt neben 
seiner zentralen Funktion auch eine direkte periphere Wirkung von Leptin vermuten. 
















Abb. 3: Wirkung von Leptin (nach MARGETIC et al. 2002) 
Leptin ist an zahlreichen physiologischen Prozessen, wie z. B. der Lipidhomöostase, 
Insulinsekretion, reproduzierenden Funktionen, Thermogenese oder Angiogenese 
beteiligt (MARGETIC et al. 2002; DUMOND et al.  2003). 
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Der Leptinspiegel im Blutplasma korreliert positiv mit dem Körpermasse-Index und 
der Körperfettmasse (MAFFEI et al. 1995; CONSIDINE et al. 1996; DAGOGO-JACK 
et al. 1996). Ein erhöhter Leptinspiegel kann durch eine Gewichtsreduktion wieder 
gesenkt werden. Wenn sich das erwartete Sättigungsgefühl durch den erhöhten 
Leptinspiegel nicht einstellt, wird das als Leptinresistenz interpretiert. In einer Studie 
wurde gezeigt, dass das Verweigern der Nahrungsaufnahme nach der Gabe von 
Leptin auf die Entwicklung einer Leptinresistenz im Hypothalamus zurückgeführt 
werden kann (MÜNZBERG et al. 2004), die durch eine Sättigung der Transporter für 
Leptin an der Blut-Hirn-Schranke bedingt sein kann (SCHWARTZ et al.1996). Als 
weitere Ursachen der Leptinresistenz sind eine verminderte Zahl von leptinsensitiven 
Neuronen im Hypothalamus (BOURET et al. 2004), Mutationen des Leptinrezeptors 
(CLEMENT et al. 1998) oder des Leptin-Transporters zu nennen.  
 
Bedeutung von Leptin in der Reproduktion 
Leptin und das Einsetzen der Pubertät 
Der Pubertätsbeginn wird hormonell vermittelt und hängt von den Energiereserven 
ab. Es wurde diskutiert, inwiefern Leptin ein möglicher Einflussfaktor sein könnte 
(CHEHAB et al. 1997; McCANN et al. 1998). So zeigten mehrere Studien einen 
Zusammenhang zwischen Leptin und der Sekretion als auch der Expression der 
Gonadotropine LH und FSH (Follikelstimulierendes Hormon) (McCANN et al. 1998; 
TEZUKA et al. 2002; AKHTER et al. 2007). Bei restriktiv gefütterten Fleischkühen 
führte die Gabe von rekombinantem ovinen Leptin zur Stimulation der LH-Sekretion 
(AMSTALDEN et al. 2002). Veränderungen in den Leptinkonzentrationen und der 
Leptin-mRNA- Expression sind beim Einsetzen der Pubertät bei Rindern beobachtet 
worden (GARCIA et al. 2002). Wie bei verschiedenen Tierspezies gezeigt werden 
konnte, ist das Neurohormon Kisspeptin hauptverantwortlich für die Pubertäts-
induktion, indem es als Trigger für die Steigerung der GnRH- (Gonatotropin 
Releasing Hormone-) Sekretion agiert (OKAMURA et al. 2013). Bekannt sind 
Wechselwirkungen zwischen Kisspeptin und Leptin durch eine koordinierte 






Leptin und Gravidität  
Die Leptinrezeptor-mRNA in unreifen und reifen bovinen Oozyten und Embryonen 
deutet auf eine Rolle des Leptins bei der Implantation und Entwicklung von 
Embryonen sowie bei der Entwicklung von Eierstock und Steroidgenese hin 
(HENSON und CASTRACANE 2006; MADEJA et al. 2009). 
SARKAR et al. (2010) haben gezeigt, dass Leptin und seine Rezeptor-Transkripte im 
Einklang mit der In-vivo-Luteinisierung bei Rindern stehen. Sie demonstrierten, dass 
die Fülle der Transkripte von Leptin und seiner Rezeptoren während der Lutealphase 
bei Rindern variiert. Die mRNA-Expression war während der frühen Lutealphase 
(Tage 1-4 post ovulationem) niedrig, in der Mitte des Zyklus (8-12 Tage post 
ovulationem) stieg die Expression an, die in der späten Lutealphase wieder abnahm. 
Während der Trächtigkeit war die Leptin-mRNA-Expression nahezu konstant und 
vergleichbar mit den Niveaus während der mittleren und dem Ende der Lutealphase.  
Zu Beginn der Trächtigkeit steigt das zirkulierende Leptin bei Schafen und Menschen 
an und bleibt bis zur Geburt erhöht (FORHEAD et al. 2002; HENSON und 
CASTRACANE 2006). Bei Kühen ist der Leptinspiegel nur während der Spät-
trächtigkeit erhöht (BLOCK et al. 2001; LIEFERS et al. 2005). In einer Studie zeigten 
PAROLA et al. (2007), dass die Leptinkonzentration im Plasma vom Beginn der 
Trächtigkeit bis zur Geburt deutlich ansteigt. Diese Erhöhung des Leptingehaltes 
könnte einerseits mit einer verstärkten Leptinexpression im Fettgewebe oder einer 
plazentären Leptinexpression zusammenhängen (EHRHARDT et al. 2001) und 
andererseits auf eine Leptin-resistenz zurückzuführen sein (LIEFERS et al. 2005).   
Während der Gravidität ist die Plazenta beim Menschen ebenfalls ein Bildungsort von 
Leptin (MASUZAKI et al. 1997). Beim Wiederkäuer hingegen findet in der Plazenta   
nur eine geringe Leptinsekretion statt (BISPHAM et al. 2003). 
Leptin und Laktation  
Die Milchproduktion bei Hochleistungskühen nach der Kalbung ist sowohl von einem 
Anstieg der biosynthetischen Aktivität der Milchdrüse als auch von der Verfügbarkeit 
der Substrate, die für die Synthese der Milchkomponenten notwendig sind, abhängig. 
Sowohl endokrine als auch metabolische Parameter sind zu Beginn der Laktation an 
den Milchbildungsprozessen im Euter beteiligt. Leptin kann dabei eine wichtige Rolle 
bei metabolischen Stoffwechselveränderungen während der Laktation spielen. 
Mehrere Studien wiesen Änderungen in den Leptin-Plasmakonzentrationen bei 
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Kühen mit hoher Milchleistung während der Laktation nach. Sie sanken kurz vor der 
Geburt, dann erhöhten sie sich in den folgenden Wochen (KADOKAWA et al. 2000; 
BLOCK et al. 2001; LIEFERS et al. 2003; PAROLA et al. 2007). ERYAVUZ et al. 
(2008) zeigte, dass die Leptinwerte im Plasma bis zum 7. Monat der Laktation niedrig 
blieben und dann ein Anstieg begann, der den höchsten Wert im 8. Monat erreichte. 
Des Weiteren wurde nachgewiesen, dass die Leptin-Gene von Wiederkäuern in der 
Milchdrüse exprimiert werden (CHILLIARD et al. 2001).  
 
2.2.3.2  IGF-1  
Entdeckung  
Die ersten Studien zum insulin-like growth factor-1 (IGF-1) reichen bis ins Jahr 1957 
zurück. Salmon und Daughaday stellten 1957 bei Forschungen an hypophy-
sektomierten Ratten fest, dass der Einbau von Sulfat in das Knorpelgewebe nach 
Wachstumshormongabe zugenommen hatte. Da dies in vitro erst nach Zugabe von 
Serum nachweisbar war, postulierten sie die Existenz eines wachstumshormon-
abhängigen Faktors im Rattenserum, den sie „sulfation factor“ nannten (SALMON 
und DAUGHADAY 1957). FROESCH et al. (1963) fanden zwei Plasmafaktoren, die 
insulinähnliche Wirkungen aufwiesen, und nannten diese „nonsuppressible insulin-    
like activity I und II“ (NSILA-I,II). Später wurde dieser Wirkungsmechanismus mit Hilfe 
der Somatomedin-Hypothese bestätigt und der „sulfation factor“ als Somatomedin 
bezeichnet. Von RINDERKNECHT und HUMBEL (1976) wurden die Polypeptide 
IGF-1 und IGF-2 (Insulin-like growth factor-2) isoliert und sequenziert.  
 
Struktur, Synthese und Sekretion 
Das IGF-1 ist ein aus 70 Aminosäuren bestehendes basisches Polypeptid mit einer 
Größe von 7,6 kDa (Abb. 4). Das Molekül wird auf dem langen Arm des 
Chromosoms 12 genetisch codiert (BRISSENDEN et al. 1984) und seine Struktur 
weist Ähnlichkeiten mit dem Proinsulin auf (RINDERKNECHT und HUMBEL 1976; 
ROSEN 1999). IGF-1 besteht aus einer einzelnen Polypeptidkette, welche in 4-
Domänen unterteilt wird (B-C-A-D). Drei Disulfidbrücken tragen zur Stabilisierung der 
dreidimensionalen Struktur bei (COOKE et al. 1991; ANNUNZIATA et al. 2011).  
IGF-1 wird hauptsächlich von der Leber sezerniert, daneben wird es auch in den 
meisten Geweben des Körpers gebildet. Seine Synthese wird vom Wachstums- 
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hormon (GH) reguliert (KACHRA et al. 1994; DAUGHADAY 2000). Es besteht eine 
negative Rückkopplung zwischen IGF-1 und der GH-Ausschüttung in der 
Adenohypophyse (DAUGHADAY 2000; LeROITH et al. 2001). Auch andere 
Hormone stimulieren die IGF-1-Produktion, z. B. Prolaktin, Testosteron und die 
Glucocorticoide. Nach der Synthese wird IGF-1 in das Blut abgegeben (endokrine 
Wirkung). Des Weiteren wird IGF-1 u. a. auch in Hirn, Muskeln und Knochen 
synthetisiert (BUTLER und LeROITH 2001; ANNUNZIATA et al. 2011) und wird dort  




Abb. 4: Struktur des IGF-1 (nach BLUNDELL et al. 1983) 
 
Die IGF-1-Synthese wurde beim Rind in zahlreichen Geweben nachgewiesen, so 
beispielsweise in der Leber (RHOADS et al. 2008), in reproduktiven Organen 
(SCHAMS et al. 1999; PUSHPAKUMARA et al. 2002; LLEWELLYN et al. 2008; 
WATHES et al. 2011) und in verschiedenen embryonalen bzw. fetalen Geweben 
(FARIN et al. 2010). Im Blutkreislauf kommt IGF-1 nur in geringem Maße in freier 
Form vor, der Hauptteil ist an die Bindungsproteine 1 bis 6 (IGFBP 1-6) gebunden 
(KLINKE und SILBERNAGL 2001), was entscheidend zur Wirkung des Serum-IGF-1 
Beiträgt (KLAUWER et al.1997). Das wichtigste ist dabei das IGFB-3, da IGF-1 zu 
über 75 % daran gebunden ist, wodurch erstens die Halbwertszeit von IGF-1 im Blut 





Die biologische Aktivität von IGF-1 wird über einen spezifischen Rezeptor (IGF-1R) 
vermittelt, der von den meisten Geweben exprimiert wird. Er wurde von ULLRICH et 
al. (1986) erstmals isoliert. Es gibt mindestens drei Rezeptoren für das IGF-System, 
den Insulinrezeptor (IR), den IGF-1-Rezeptor (IGF-1R) und den IGF-2-Rezeptor 
(IGF-2R) (ULLRICH  et al. 1986; MORGAN et al. 1987; ANNUNZIATA et al. 2011). 
Der IGF-1R besteht aus zwei extrazellulären Alpha-Ketten und zwei intrazellulären 
Beta-Ketten. Letztere weisen Tyrosinkinasedomänen auf, die für die meisten intra-
zellulären Effekte verantwortlich sind (CHITNIS et al. 2008). Die Affinität zum IGF-1R 
ist beim IGF-1 etwa drei- bis zehnmal höher als beim IGF-2 (ULLRICH et al. 1986). 
Der IGF-2-Rezeptor (IGF-2R) besteht aus einer Polypeptidkette und ist ein 
monomerer, kationenunabhängiger Mannose-6-Phosphat- (M6P-) Rezeptor mit einer 
langen extrazellulären Domäne (GHOSH et al. 2003). Die Affinität zum IGF-2R ist 
beim IGF-2 über hundertmal größer als beim IGF-1 (NISSLEY und RECHLER 1984).  
 
Physiologische Funktionen von IGF-1  
IGF-1 spielt als endokriner Faktor eine wichtige Rolle bei der Regulation von 
Wachstum und Differenzierung, beispielsweise stimuliert er die Proliferation einer 
Vielzahl von Zellen (STEWART und ROTWEIN 1996). Darüberhinaus hat IGF-1 
durch lokale Synthese in vielen Geweben und Zellen eine parakrine  bzw. autokrine 
Funktion (POLLAK et al. 2004). Die Regulation des endokrinen IGF-1 erfolgt durch 
die von der Leber sekretierten IGFBP. Die para- und autokrine Wirkung von IGF-1 
wird durch die lokal produzierten IGFBP gewebespezifisch reguliert (LEMOZY et al. 
1994). 
IGF-1 vermittelt systemische Effekte vieler Hormone und hat mehrere insulinähnliche 
Eigenschaften (PREECE und HOLDER 1982; ROSEN et al. 1994). So wird die 
Aufnahme von Glukose und von Aminosäuren sowie die Proteinsynthese in der 
Muskelzelle unterstützt (FROESCH et al. 1985; TAAFFE et al. 1996), zudem sinkt die 
Glukoseproduktion in den Hepatozyten (SJÖBERG et al. 1994). Zusätzlich regelt 
IGF-1 im zentralen Nervensystem das „neuronale Überleben“, die Neurogenese, 
Angiogenese, die inhibitorische Neurotransmission, die Regulation der Nahrungs-
aufnahme und der Kognition (WERNER und LeROITH 2014). Neben diesen 
vielfältigen physiologischen Wirkungen wird IGF-1 außerdem im Zusammenhang mit 
der Entstehung von Karzinomen diskutiert (SLATTERY et al. 2005). So scheinen
Literaturübersicht 
20 
erhöhte IGF-1-Spiegel bei Kolorektum-, Prostata- und Lungenkarzinomen eine Rolle 
zu spielen (GRIMBERG und COHEN 2000).  
 
Funktion von IGF-1 bei der Reproduktion 
IGF-1 und das Einsetzen der Pubertät 
IGF-1 ist an der Regulation der reproduktiven Achse bei Säugetieren, vor allem 
während der Pubertät, beteiligt (DAFTARY und GORE 2005). Dieser Faktor hat eine 
direkte Wirkung auf das GnRH, das Wachstum der Hoden und die Entwicklung der 
Leydig-Zellen (BAGU et al. 2010).  
Studien haben gezeigt, dass sich die IGF-1-Konzentration im Verlauf der prä-
pubertalen Entwicklung bis zum Beginn der Pubertät erhöht (YELICH et al. 1996; 
BLOGOWSKA et al. 2006). Die IGF-1-Konzentration bei präpuberalen Kühen wird 
durch die Lebendmasse und  das Futtermanagement beeinflusst (AMSTALDEN et al. 
2000; TAYLOR et al. 2004a). So zeigten präpubertale Rinder bei einer ad-libitum-
Fütterung eine früher einsetzende Pubertät sowie höhere Serumkonzentrationen an 
IGF-1 (YAMBAYAMBA et al. 1996; MacDONALD et al. 2005) im Vergleich zu einer 
restriktiven Fütterung (YELICH et al. 1996). Auch in anderen Untersuchungen 
wurden Korrelationen zwischen IGF-1 und dem Eintritt der Pubertät gefunden 
(LIRON et al. 2012; FORTES et al. 2013).  
IGF-1 und Gravidität 
IGF-1 wird im Ovar und in der Plazenta synthetisiert. Das im Ovar gebildete IGF-1 
wirkt sowohl endokrin als auch auto-/parakin (DAUGHADAY und ROTWEIN 1989), 
es vermittelt dort die Einflüsse des Gonadotropins und stimuliert die Follikel-
zellproliferation sowie die Steroidhormonsynthese (WATHES et al. 2007a). TAYLOR  
et al. (2004b) stellten fest, dass Kühe, die bei der ersten Besamung IGF-1-
Konzentrationen von mehr als 50 ng/ml im Blut hatten, eine fünffach höhere 
Wahrscheinlichkeit aufwiesen, eine Gravidität zu entwickeln als Kühe mit niedrigeren 
IGF-1-Werten. 
In-vitro-Untersuchungen zeigten, dass IGF-1 einen positiven Einfluss auf die bovine 
Präimplantationsphase des Embryos hat (PALMA et al. 1997; MOREIRA et al. 2002; 
STEFANELLO et al. 2006). So hatten in vitro entwickelte bovine Embryonen, die 
während der Kulturperiode mit IGF-1 behandelt worden waren, eine höhere 
Überlebensrate, nachdem sie auf Empfängerkühe übertragen worden waren (BLOCK  
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et al. 2003; BLOCK 2007; BLOCK und HANSEN 2007). IGF-1 entfaltet seine 
Wirkung durch Bindung an die IGF-1-Rezeptoren (IGF-1R), die der Uterus und der 
Embryo während der Präimplantationsphase aufweisen (WATSON et al. 1992; 
YASEEN et al. 2001)  
Während des ersten und zweiten Trimesters der Trächtigkeit steigt die IGF-1-
Konzentration im Blut an und nimmt erst allmählich um den Beginn des dritten 
Trimesters ab (HOSSNER et al. 1997; PERRY et al. 2002). 
   
IGF-1 und Laktation  
In der Milchdrüse hat IGF-1 durch die Stimulation des Wachstums der Epithelzellen 
einen positiven Effekt auf die Mammogenese und Laktogenese (VEGA et al. 1991); 
die Expression von IGF-1 und seines Rezeptors IGF-1R wurden in der bovinen 
Milchdrüse nachgewiesen (PLATH 1996; BAUMRUCKER und ERONDU 2000). Die 
Anzahl der IGF-1-Rezeptoren im Eutergewebe nimmt nach dem Abkalben im Verlauf 
der Laktation ab (BAUMRUCKER und ERONDU 2000). Die IGF-1-Konzentration im 
Sekret der Milchdrüse ist bei der Ziege a. p. hoch und sinkt zur Geburt ab 
(DEHNHARD et al. 2000).  
In den letzten Tagen der Trächtigkeit nimmt die Konzentration von IGF-1 im Blut ab, 
erreicht einen Minimalwert in der ersten Woche nach dem Abkalben und beginnt  
danach zu steigen (RADCLIFF et al. 2003; ROCHE et al. 2005; WATHES et 
al. 2007b). Hervorzuheben ist, dass der maternale IGF-1-Spiegel nach der Kalbung 
von Rasse bzw. Genotyp, von der Milchproduktion und dem Ausmaß der (NEB) 
beeinflusst wird (ABRIBAT et al.1990, TAYLOR 2001; ROBERTS et al. 2005; 
FALKENBERG et al. 2008).  
2.2.3.3  Freie Fettsäuren  
Höhere Konzentrationen an FFS im Blut weisen auf eine negative Energiebilanz hin 
(PULLEN et al. 1989). Je ausgeprägter die Lipolyse ist, umso stärker steigt der FFS-
Spiegel im Blutplasma an (SALLMANN und FUHRMANN 2000), der somit ein 
Indikator für den Grad der Fettmobilisation darstellt (GOFF und HORST 1997). 
FFS-Konzentrationen im Blut sind von verschiedenen Einflüssen abhängig, wie 
Geburt, Laktation und Höhe der Futteraufnahme (GRUMMER 1993; SCHLUMBOHM 
et al. 1997; OHTANI et al. 2012). Vor und während der Futteraufnahme sind die 
höchsten Konzentrationen an FFS zu verzeichnen, während sie postprandial und im 
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gesättigten Zustand am geringsten sind (RADLOFF und SCHULTZ 1966). Die 
Kondition der Tiere steht in unmittelbarem Zusammenhang mit den Konzentrationen 
an FFS (RUKKWAMSUK et al. 2000; ADRIEN et al. 2012). So findet man eine 
verstärkte Lipolyse und damit erhöhte FFS-Konzentration vor allem bei 
überkonditionierten Kühen in der Phase der NEB, was im Vergleich dazu bei normal 
konditionierten Kühen nicht auftritt (RUKKWAMSUK et al. 2000). Des Weiteren 
werden die FFS-Konzentrationen von stoffwechselrelevanten Hormonen wie Insulin, 
Glucagon und Leptin beeinflusst (ADEWUYI et al. 2005). Durch die Vielzahl von 
Einflussfaktoren auf die FFS-Konzentrationen im Blut gibt es in der Literatur 
unterschiedliche Angaben zu Referenzbereichen an FFS (Tab. 3).  
 
Tab. 3:  Referenzbereiche der FFS-Konzentrationen im Blutserum von Kühen   
 
 
Über den Verlauf der FFS-Konzentrationen im peripartalen Zeitraum wurde in einer 
Vielzahl von Untersuchungen berichtet. Bereits einige Tage vor der Geburt erhöhten 
sich die Konzentrationen im Plasma, stiegen dann unmittelbar zur Abkalbung stark 
an und wiesen noch 2 Wochen p. p. höhere Werte auf als vor der Geburt (BERTICS 
et al. 1992; GRUMMER 1993; UNDERWOOD 1998; DRACKLEY 1999; 
RUKKWAMSUK et al. 2004; ADEWUYI et al. 2005; RUKKWAMSUK 2010).  
Die Erhöhung der FFS-Konzentrationen nach dem Abkalben wird bei laktierenden 
Kühen durch die Abnahme der Lipogenese und eine gesteigerte Lipolyse verursacht 
(McNAMARA 1994; ADEWUYI et al. 2005). Ein Anstieg der FFS dient als Indikator 
für das Krankheitsrisiko im peripartalen Zeitraum (KANEENE et al. 1997). Er ist 
assoziiert mit einer erhöhten Inzidenz für Ketose, Schwergeburten, Labmagen- 
verlagerungen und Nachgeburtsverhaltung (DYK et al.1995; DUFFIELD 2004; 
LeBLANC et al. 2005). Kühe, die eine Woche vor der Geburt höhere FFS-
Konzentrationen als 300 µmol/l aufweisen, haben ein höheres Risiko, postpartal an 
STÖBER und GRÜNDER (1990) 100 – 500 μmol/l 
SCHOLZ (1990) 300 – 600 μmol/l 
FÜRLL (2005)           < 620 μmol/l (3. d p. p.) 
LeBLANC et al. (2005)    < 500 µmol/l (a. p.) 
Literaturübersicht 
23 
Mastitis und retinierter Plazenta zu erkranken (CHAPINAL et al. 2011). Ebenso 
korrelieren erhöhte Konzentrationen von FFS in peripartalen Zeitraum mit einem 
höheren Risiko für Erkrankungen des Uterus (Hammon et al. 2006). 
 
Für die Beurteilung von Stoffwechselstörungen wurden in der vorliegenden Arbeit die 
zuvor beschriebenen Stoffwechselparameter (Leptin, IGF-1 und FFS) vergleichend 
bei Milchkühen und Färsen sowie hinsichtlich unterschiedlicher Geburtsverläufe 
analysiert. In die Untersuchungen wurden außerdem ihre dazu gehörigen Kälber 
einbezogen, um herauszufinden, inwiefern sich Veränderungen in den maternalen 
Leptin- und IGF-1-Verläufen p. p. auch bei deren Neugeborenen widerspiegeln.  
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3 Tiere, Material und Methoden 
3.1 Versuchstiere 
Für die vorliegende Arbeit lagen Blutproben zu Grunde, die im Rahmen früherer  
Untersuchungen in einer Milchviehanlage gesammelt wurden (HÜLLER 2010). Dafür 
standen Kühe  aus der Agrargenossenschaft Zwönitz e.G. im Kreis Stollberg mit circa 
1200 Milchrindern zur Verfügung. Die Reproduktionsrate der Kühe wurde mit 39 % 
beziffert und das Erstkalbealter lag im Durchschnitt bei 27 Monaten. Bei den Kühen 
lag die Milchleistung zwischen 7000 und 8000 kg / 305 Tage (siehe Anhang 9.1.1). 
Die Untersuchungen erfolgten an 28 adulten Rindern mit ähnlicher Körpermasse und 
den dazugehörigen Kälbern der Rasse Schwarzbunt mit Einkreuzung von Holstein-































Im Untersuchungszeitraum traten bei den Kühen Euter- und Klauenerkrankungen, 
Puerperalstörungen und Gebärparese auf (Tab. 4). Den größten Anteil an männ-
lichen Kälbern gab es bei den primiparen Kühen (69,2 % Kälber der Primiparen, 
53,3 % Kälber der Pluriparen), das durchschnittliche Geburtsgewicht der weiblichen 
Kälber lag bei 33 kg, und das der männlichen Nachkommen bei 43 kg. Alle 
neugeborenen Kälber (13 Kälber von Färsen und 15 von pluriparen Kühen) konnten 
unabhängig vom Geburtsverlauf als vital und lebensfrisch eingeschätzt werden. 
Nähere Informationen sind dem Anhang 9.3 zu entnehmen.  
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Die Kühe und die dazugehörigen Kälber wurden in 2 Gruppen (Kälber von Färsen 
und Kälber von Milchkühen) eingeteilt, die wiederum zwei Untergruppen (Normal- 
bzw. Schwergeburt) zugeordnet wurden (Tab. 5). 
 
Tab. 5: Versuchsgruppen der Muttertiere 
Gruppe   
Anzahl der Kälberverhältnis 
Tiere männlich : weiblich 
1. 
Pluripare Kühe mit 
Normalgeburt 
10 3 : 7 
2. 
Pluripare Kühe mit 
Schwergeburt            
5 5 : 0 
3. 
Primipare Kühe mit 
Normalgeburt             
7 4 : 3 
4. 
Primipare Kühe mit 
Schwergeburt    
6 5 : 1 
 
3.2 Haltung und Fütterung  
Die pluriparen Tiere wurden im Laufstall gehalten und waren je nach Gesund-
heitszustand und Milchleistung in Gruppen zu etwa 80 Tieren aufgestallt. Die 
tragenden Färsen wurden etwa 8 bis 10 Wochen vor dem errechneten Abkalbetermin 
als eine gesonderte Gruppe in den Stall der Milchkühe integriert. Im Geburtszeitraum 
wurden Färsen in Abkalbeboxen mit eingestreutem Stroh untergebracht, die 
pluriparen Kühe befanden sich in Anbindehaltung. 
Die Neugeborenen kamen direkt nach der Geburt in eine saubere, eingestreute 
Einzelbox. Dann wurden sie geschlechtsspezifisch in eine der zwei ebenfalls stroh-
eingestreuten Sammelboxen mit ausreichender Bewegungsmöglichkeit im Kälber-
bereich aufgestallt. Primipare Kühe und Kälber der 4. bis 5. Lebenswoche wurden in 
einem separaten Stall mit Tiefstreuhaltung oder auf der Weide gehalten. 
Als Grundfutter für alle Kühe dienten Gras- und/oder Maissilage sowie Grünpellets. 
Die Aufschlüsselung der einzelnen Komponenten für die Fütterung im betreffenden 
Untersuchungszeitraum ist im Anhang 9.4.1 aufgeführt. 
Bis zum dritten Lebenstag erhielten die Kälber warmes Kolostrum von ihrer Mutter 
oder sogenannten Ammenkühen. Ab dem 4. Lebenstag wurden die Kälber mit 
Mischkolostrum oder Vollmilch ad libitum getränkt. Von der 2. Woche an erhielten sie  
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Heu, Kraftfutter und Wasser, das in Selbsttränken zur Verfügung stand (siehe 




Bei den am Versuch teilnehmenden Tieren wurde die Rückenfettdicke (RFD) mit 
Hilfe der ultrasonographischen Darstellung ermittelt. Die Messpunkte befanden sich 
in der Sakralregion auf einer gedachten Linie zwischen dem Hüft- und dem 
Sitzbeinhöcker (STAUFENBIEL 1992; STAUFENBIEL 1997). Die Rückenfettdicke der 
Muttertiere wurde zum Geburtszeitpunkt und am 5. Tag nach der Kalbung gemessen, 
um mögliche Korrelationen zu IGF-1 und Leptin zu erfassen. 
 
3.4 Blutprobenentnahme und Aufbereitung 
Von allen Kühen wurden Blutproben im peripartalen Zeitraum (16./14. Tage a. p. bis 
14 Tage p. p. untersucht, außerdem wurden Proben der dazugehörigen Kälber 
(Zeitraum: Geburt bis 14 Tage p. p.) analysiert. Ingesamt standen pro Muttertier für 
jeden Parameter ca. 13 Proben und pro Kalb etwa 8 Proben zur Verfügung. Die 
Blutabnahmen bei den Kälbern erfolgten nach der Geburt im gleichen zeitlichen 
Rhythmus wie bei deren Müttern (siehe Tab. 6). Die Blutentnahmen erfolgten durch 
Punktion der Vena caudalis mediana bei den Muttertieren bzw. der Vena jugularis bei 
den Kälbern. Die gewonnenen Serumproben wurden bis zur Analyse bei -18 °C 
gelagert.  
 
Tab. 6: Übersicht zur Beprobung  
     
    Kühe     
  -16/-14  -13/-11   -10/-8    -7/-5   -4/-3 -2/-1  Geburt 12 h 1 3 5 7 10 12/14 
T a g e   a. p. 
 
 p. p.                    T a g e   p. p.         
 
    Kälber 
 
 Geburt 12 h 1 3 5 7 10 12/14 
  p. p.  T a g e   p. p. 
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3.5 Bestimmungsmethoden 
3.5.1 Leptin  
Zur Erstellung von Verlaufsprofilen der Serumleptinkonzentrationen von Kühen und 
Kälbern wurden diese mit einem kompetitiven Enzymimmunoassay (EIA) und ovinem 
Leptin als Standard gemessen. 
Versuchsdurchführung 
Für den EIA wurden Mikrotiterplatten (Fa. Nunc) verwendet, die mit Anti-Kaninchen-
IgG vom Schaf (Institut für Physiologie, Weihenstephan, TU München) beschichtet 
wurden. 50 μl Standardlösung bzw. 50 µl Serumprobe wurden jeweils in 
Doppelbestimmung einpipettiert, 50 µl (1:15.000) verdünnte Antikörperlösung 
(hormonspezifisches Antiserum, Pineda-Antikörper-Service, Berlin) zugesetzt und 24 
Stunden bei 4 °C vorinkubiert. Danach erfolgte die Zugabe von 50 μl Leptin-Biotin-
Lösung in einer Verdünnung von 1:17.500 und eine Inkubation über 2,5 Stunden. Die 
Platte wurde abgegossen und mit Tween 80 (Fa. Serva) gewaschen, dann 200 μl 
Streptavidin-Peroxidase-Lösung (Fa. Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Taufkirchen) 
zugesetzt und eine Stunde inkubiert. Danach wurden 150 μl Substratlösung (mit 
Tetramethylbenzidin als Chromogen, Fa. Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Taufkirchen) 
zugesetzt, die Platte 45 Minuten bei Raumtemperatur inkubiert und anschließend die 
Farbreaktion durch Zugabe von 50 μl 2 M H2SO4 gestoppt. Die fotometrische 
Messung erfolgte im Multilabel-Counter Victor 1420 (Fa. PerkinElmer) bei 450 nm, die 
Auswertung mittels Software „Workout”. Die Nachweisgrenze betrug 0,65 ng/ml, die 
Intra- und Interassaykoeffizienten lagen bei 6,4 % bzw. 6,7 %. Verdünnungsreihen 
von Proben mit und ohne Zugabe definierter Mengen an Leptin zeigten eine 
Parallelität zur Standardkurve. 
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3.5.2 IGF-1 
Die IGF-1-Bestimmung im Blutserum von Kühen und Kälbern wurde mit einem 
hauseigenen Doppelantikörper-Enzymimmunoassay (EIA) unter Verwendung von 
biotinyliertem IGF-1 durchgeführt (ALBANAT et al. 2013).  
Vorbereitung der Blutproben  
In Vorbereitung auf die IGF-1-Bestimmung erfolgte eine Säure-Ethanol-Extraktion 
und anschließende Kryopräzipitation (modifiziert nach BLUM und BREIER 1994, 
KRATZSCH et al. 1993). Dazu wurden 50 μl Serum mit 200 μl eines Ethanol-HCl-
Gemisches versetzt, 30 Minuten bei Raumtemperatur geschüttelt und zentrifugiert 
(10 Minuten bei 1500 g). Vom Überstand wurden 125 μl abpipettiert und 50 μl 
Trispuffer zugesetzt. Für den EIA wurden die Proben 1:3 mit Assaypuffer verdünnt. 
Versuchsdurchführung 
Für den EIA wurden Mikrotiterplatten (Fa. Nunc) verwendet, die mit Anti-Kaninchen-
IgG vom Schaf (Institut für Physiologie, Weihenstephan, TU München) beschichtet 
wurden. Zur Herstellung der Eichreihe diente unmarkiertes humanes IGF-1 (Fa. IBT, 
Reutlingen). Zu 50 μl verdünntem Probenextrakt bzw. Eichlösung wurden 100 μl 
(1:250.000) verdünnte IGF-1-Antikörperlösung (hormonspezifisches Antiserum [B. H. 
Breier, Neuseeland]) zugesetzt und 4 Stunden bei 4 °C vorinkubiert. Danach erfolgte 
die Zugabe von 50 μl biotinyliertem IGF-1 (Fa. IBT, Reutlingen) in einer Verdünnung 
von 1:12.000. Der Inkubation über Nacht bei 4 °C schlossen sich die Zugabe von 
200 μl Streptavidin-Peroxidase (Fa. Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Taufkirchen) und 
eine Inkubation über 60 Minuten bei 4 °C an. Danach wurden 150 μl Substratlösung 
(Tetramethylbenzidin als Chromogen, Fa. Sigma-Aldrich Chemie GmbH, 
Taufkirchen) zugesetzt, 45 Minuten bei Raumtemperatur inkubiert und anschließend 
die Farbreaktion durch Zugabe von 50 μl 2 M H2SO4 gestoppt. Die fotometrische 
Messung erfolgte im Multilabel-Counter Victor 1420 (Fa. PerkinElmer) bei 450 nm. 
Zur Datenauswertung diente die Software „Workout”. Die untere Nachweisgrenze 
betrug 10 ng/ml, die Intra- und Interassaykoeffizienten lagen bei 12,5 % bzw. 14,0 %. 
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3.5.3 Freie Fettsäuren 
Die FFS-Bestimmung im Blutserum aller Kühe erfolgte im Labor der Medizinischen 
Tierklinik Leipzig mit dem Laborautomaten HITACHI 912 i (Roche Diagnostics GmbH, 
Mannheim), einer für das Rind validierten Bestimmungsmethode.  
 
 
3.6 Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung der Ergebnisse erfolgte mit dem Programm „Statistica“ 
(StatSoft Inc., Tulsa, USA). Zur Beschreibung der Daten in den einzelnen Gruppen 
wurden jeweils der Mittelwert (MW) und die Standardabweichung (SD) berechnet. 
Alle Daten wurden mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung geprüft. 
Bei nicht normal verteilten Daten wurde dies in den Abbildungen gesondert 
vermerkt (ɸ) und keine Standardabweichung angegeben.  
Für Vergleiche zwischen den Gruppen kamen der t-Test (bei Normalverteilung) bzw. 
der Mann-Whitney-U-Test (bei fehlender Normalverteilung) für unabhängige 
Stichproben zur Anwendung. 
Für die Untersuchung auf signifikante Unterschiede zwischen einzelnen Gruppen zu 
jedem der angegebenen Zeitpunkte inklusive Geburt wurden folgende Gruppen-
vergleiche durchgeführt: 
a) Unabhängig vom Geburtsverlauf: Vergleich zwischen pluriparen und 
primiparen Kühen bzw. zwischen deren Kälbern 
b) Vergleich zwischen Normalgeburt und Schwergeburt bei Kühen bzw. Kälbern  
Für Vergleiche zwischen abhängigen Stichproben innerhalb einer Gruppe dienten 
der gepaarte t-Test (bei Normalverteilung) bzw. der Wilcoxon-Test (bei fehlender 
Normalverteilung). 
Um Beziehungen zwischen unterschiedlichen Parametern zu bestimmen, wurde der  
Korrelationskoeffizient nach Pearson bzw. Spearman bestimmt. 
Die Signifikanzniveaus wurden wie folgt angegeben:    p  ≤ 0,05 (*), p < 0,01 (**) und   








4.1 Stoffwechselparameter der Kühe im peripartalen Zeitraum 
4.1.1 Leptin  
4.1.1.1   Vergleich zwischen Milchkühen und Färsen 
Die Leptinkonzentrationen im Serum von pluriparen und primiparen Kühen sind in 
Abb. 5 dargestellt.  
 
 
  Abb. 5:   Vergleich der Leptinkonzentration  (MW ± SD) im Blutserum zwischen 
Milchkühen (blau, n = 15) und Färsen (rot, n = 13) unabhängig vom 
Geburtsverlauf;  (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden) 
                                                                                                                      
Die Leptinspiegel im Blutserum der Kühe verringerten sich vor der Geburt und 
erreichten die niedrigsten Konzentrationen am 2. bis 1. Tag vor der Geburt         
(MW: 17,4 ng/ml, Färsen) bzw. 12 Stunden nach der Kalbung (MW: 17,0 ng/ml, 
pluripare Kühe). Keine signifikanten Unterschiede in den Leptinkonzentrationen 
konnten während des gesamten Untersuchungszeitraums  zwischen beiden Gruppen 















































































4.1.1.2  Vergleich zwischen Schwergeburt und Normalgeburt 
Die Leptinkonzentrationen aller Kühe in Abhängigkeit vom Geburtsverlauf sind in  
Abb. 6 dargestellt. Im Vergleich zwischen den Versuchsgruppen hatten alle 
primiparen und pluriparen Kühe mit Schwergeburt von Beginn der Untersuchungen 
bis einem Tag vor der Geburt niedrigere Leptinkonzentrationen als Tiere mit 
Normalgeburt mit signifikanten Unterschieden am 13. bis 11. Tag a. p. (p = 0,009) 
und am 7. bis 5. Tag a. p. (p = 0,05). Die Leptinkonzentration fiel bei den Kühen mit 
Schwergeburt vor der Kalbung ab und erreichten die niedrigsten Werte am 2. bis 1. 
Tag a. p. (16,3 ± 7,0 ng/ml).  
 
 
Abb. 6:   Leptinkonzentrationen aller Muttertiere (MW ± SD) in Abhängigkeit vom 
Geburtsverlauf (Normalgeburt: blau, n = 17; Schwergeburt: rot, n = 11);  
              (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden); 





































































Kühe mit Schwergeburt** 














Die pluriparen Kühe mit Schwergeburten zeigten im gesamten Untersuchungs-
zeitraum niedrigere Leptinkonzentration im Vergleich zu Tieren mit normalem 
Geburtsverlauf (Abb. 7), die bis einem Tag a. p. und ab 3. Tag p. p. signifikant waren 
(p < 0,05 bzw. p < 0,01). Während die Leptinwerte bei pluriparen Kühen mit 
Schwergeburt von Beginn der Untersuchung abnahmen und die niedrigsten 
Konzentrationen  am  2. bis 1. Tag vor der Geburt erreichten (12,0 ± 1,2 ng/ml), fielen 
sie bei den pluriparen Kühen mit Normalgeburt ab 13. Tag a. p. ab und hatten die 
niedrigsten Konzentrationen 12 Stunden nach der Kalbung (17,6 ± 3,2 ng/ml). 
 
 
Abb. 7:   Leptinkonzentrationen der Milchkühe (MW ± SD)  in Abhängigkeit vom       
Geburtsverlauf  (Normalgeburt: blau, n = 10; Schwergeburt: rot, n = 5); 
               (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden);  ɸ  keine Normalverteilung  
               * p ≤ 0,05, ** p < 0,01 für den angegebenen Zeitpunkt  
 


































































pluripare Kühe mit Normalgeburt
pluripare Kühe mit Schwergeburt



































Im Vergleich zwischen Färsen mit Normal- und Schwergeburt waren die mittleren 
Leptinkonzentrationen bei den Tieren mit Normalgeburt vom 2. Tag a. p. bis zum 
Ende des Untersuchungszeitraums niedriger mit signifikanten Unterschieden vom  
3. bis 14. Tag p. p. (p = 0,004), siehe Abb. 8. 
 
 
Abb. 8:   Leptinkonzentrationen der Färsen (MW ± SD)  in Abhängigkeit vom 
Geburtsverlauf (Normalgeburt: blau, n = 7; Schwergeburt: rot, n = 6) 
              (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden);  




4.1.2 IGF-1        
4.1.2.1  Vergleich zwischen Milchkühen und Färsen 
Im Vergleich der IGF-1 Konzentrationen im Blut aller adulten Tiere waren während 
des gesamten peripartalen Zeitraums keine signifikanten Unterschiede zwischen 
primi- und pluriparen Rindern festzustellen, zur Geburt wiesen die Erstkalbinnen 
deutlich niedrigere Werte gegenüber der Vergleichsgruppe auf (114 ± 40 vs. 158 ± 
































































Primipare Kühe mit Normalgeburt
Primipare Kühe mit Schwergeburt















Bereits einen Tag p. p. lagen die IGF-1 Konzentrationen im Blut im Vergleich zum 
Geburtszeitpunkt sowohl bei den Färsen als auch bei den Milchkühen signifikant 
niedriger (Färsen von 114 ± 40 auf 73 ± 46 ng/ml, p < 0,001; Milchkühe: von 158 ± 
108 auf 88 ± 59 ng/ml, p = 0,02).  
 
 
Abb.9:   Vergleich der IGF-1-Konzentration (MW ± SD) im Blutserum zwischen 
Milchkühen (blau, n = 15) und Färsen (rot, n = 13) unabhängig vom 
Geburtsverlauf;  (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden); 





















































































4.1.2.2  Vergleich zwischen Schwergeburt und Normalgeburt 
Im Vergleich der IGF-1 Konzentrationen im Blut zwischen allen Muttertieren in 
Abhängigkeit vom Geburtsverlauf waren während des gesamten Untersuchungs-
zeitraums keine signifikanten Unterschiede zwischen Muttertieren mit einem 
normalen und einem erschwerten Geburtsverlauf festzustellen, Jedoch wurden von 
4. Tag a. p. bis 14 Tage p. p. bei allen Kühen mit Schwergeburt niedrigere IGF-1- 
Konzentration gegenüber der Vergleichsgruppe gemessen, siehe Abb. 10.  
   
 
 
Abb. 10:  IGF-1-Konzentrationen aller Muttertiere (MW ± SD)  in Abhängigkeit vom    
Geburtsverlauf   (Normalgeburt: blau, n = 17; Schwergeburt: rot, n = 11);                              
             (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden); ɸ  keine Normalverteilung 



















































































Die Milchkühe mit Schwergeburt hatten zwischen dem 7. Tag a. p. und dem 
Zeitpunkt der Kalbung niedrigere IGF-1-Werte als die pluriparen Kühe mit 
Normalgeburt (Abb. 11), postpartal jedoch wiesen die Milchkühe mit Normalgeburt 
die niedrigeren  Werte auf.  
 
 
Abb. 11:   IGF-1-Konzentrationen der Milchkühe (MW ± SD)  in Abhängigkeit vom 
Geburtsverlauf (Normalgeburt: blau, n = 10; Schwergeburt: rot, n = 5); 
                (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden); ɸ  keine Normalverteilung 
 
 
Färsen mit Schwergeburt zeigten im Vergleich zu Färsen mit normalem 
Geburtsverlauf sowohl zum Zeitpunkt der Kalbung signifikant niedrigere IGF-1-Werte 
(86 ± 26 vs. 139 ± 33 ng/ml, p = 0,008) als auch am 10. bis 8. a. p. (p= 0,008)  und 




































































pluripare Kühe mit Normalgeburt















Abb. 12:   IGF-1-Konzentrationen der Färsen (MW ± SD) in Abhängigkeit vom 
Geburtsverlauf  (Normalgeburt: blau, n = 7; Schwergeburt: rot, n = 6); 
 (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden);  
                ** p < 0,01 für den angegebenen Zeitpunkt  
 
4.1.3 Freie Fettsäuren            
4.1.3.1  Vergleich zwischen Milchkühen und Färsen     
Unabhängig vom Geburtsverlauf stiegen die Konzentrationen an FFS im Blut 
zwischen dem 2. Tag a. p. und der Geburt signifikant an, innerhalb der Färsengruppe 
von (520 ± 173 auf 896 ± 273 μmol/l, p = 0,002) und bei den pluriparen Tieren von 
(351 ± 221 auf 705 ± 225 μmol/l,p = 0,02). Im Vergleich der FFS-Gehalte im Blut aller 
adulten Tiere wiesen die Färsen bis zur Kalbung  (außer am 7. bis 5. Tag) höhere 
FFS-Werte auf  als die pluriparen Tiere auf, mit signifikanten Unterschieden am 13. 
bis 11. Tag a. p. (p = 0,002) und zur Geburt (p = 0,05). Schon einem Tag nach der 
Kalbung lagen die FFS Werte bei den Färsen niedriger als bei den Milchkühen, siehe 































































Primipare Kühe mit Normalgeburt
Primipare Kühe mit Schwergeburt
















Abb.13:  Vergleich der FFS-Konzentrationen (MW ± SD) im Blutserum zwischen    
Milchkühen (blau, n = 15) und Färsen (rot, n = 13)  unabhängig vom 
Geburtsverlauf;  (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden); 
                * p ≤ 0,05, ** p < 0,01 für den angegebenen Zeitpunkt 
 
 
Abb. 14:   FFS-Konzentrationen aller Muttertiere (MW ± SD) in Abhängigkeit vom 
Geburtsverlauf;  (Normalgeburt: blau, n = 17; Schwergeburt: rot, n = 11);   
















































































































































4.1.3.2  Vergleich zwischen Schwergeburt und Normalgeburt 
Die FFS-Konzentrationen im Blut stiegen bei allen Kühen vor der Geburt an und 
erreichten die höchsten Werte zur Kalbung. Zum diesem Zeitpunkt lagen die FFS- 
Konzentrationen bei allen Kühen mit Schwergeburt im Vergleich zu Tieren mit 
normalem Geburtsverlauf deutlich höher (920 ± 269 vs. 724 ± 239 μmol/l), siehe 
Abb. 14.  
Wie aus Abb. 15 zu entnehmen ist, wurden ab der Geburt bis 14. Tag p .p. bei den 
pluriparen Kühen mit Schwergeburt im Vergleich zu Tieren mit normalem Geburts-
verlauf höhere FFS-Konzentrationen gemessen mit signifikanten Unterschieden zum 
Zeitpunkt der Kalbung (877 ± 184 vs. 636 ± 208 μmol/l, p = 0,05). 
 
 
Abb. 15:   FFS-Konzentrationen der Milchkühe (MW ± SD) in Abhängigkeit vom 
Geburtsverlauf (Normalgeburt: blau, n = 10; Schwergeburt: rot, n = 5);   
                (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden);  
                * p ≤ 0,05 für den angegebenen Zeitpunkt  
 
 
Wie in Abb. 16 ersichlich ist, zeigten Färsen mit Geburtsstörungen  p. p. niedrigere 
FFS-Spiegel im Vergleich zu denen mit Normalgeburt, mit signifikanten Unter-


























































Pluripare Kühe mit  Normalgeburt
















Abb. 16:   FFS-Konzentrationen der Färsen (MW ± SD) in Abhängigkeit vom 
Geburtsverlauf (Normalgeburt: blau, n = 7; Schwergeburt: rot, n = 6); 
 (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden); 
                 ** p < 0,01 für den angegebenen Zeitpunkt  
 
                
4.1.4 Korrelation zwischen Stoffwechselparametern 
4.1.4.1  Korrelation zwischen Leptin und IGF-1 
Die Korrelationskoeffizienten zwischen den Leptin- und den IGF-1-Konzentrationen 
im Blutserum von Milchkühen und Färsen sind in Tab. 7 dargestellt. Sowohl bei den 
pluriparen als auch bei den primiparen Kühen konnten keine signifikanten 
Korrelationen zwischen Leptin und IGF-1 gefunden werden. 
 
Tab. 7:  Korrelationen zwischen Leptin- und IGF-1-Konzentrationen bei Milchkühen  




Leptin // IGF-1 (A) r = 0,12 p > 0,05 r = 0,04 p > 0,05 
 




























































Primipare Kühe mit Normalgeburt















4.1.4.2  Korrelation zwischen Leptin und FFS 
In Tab. 8 sind die Korrelationskoeffizienten der Leptin- und FFS-Konzentrationen der 
pluriparen und primiparen Kühe ersichtlich. Zwischen den Leptin- und FFS- 
Konzentrationen der pluriparen Kühe konnte am 5. Tag p. p. eine signifikante 
negative Korrelation ermittelt werden. 
 
Tab. 8:   Korrelationen zwischen Leptin- und FFS-Konzentrationen bei Milchkühen 




Leptin // FFS  (A) r = - 0,45 p > 0,05 r = 0,21 p > 0,05 
 





4.1.4.3  Korrelation zwischen IGF-1 und FFS 
Die Korrelationskoeffizienten zwischen den IGF-1- und FFS-Konzentrationen im Blut 
der Milchkühe und Färsen sind in Tab. 9 zusammengestellt. Sowohl bei den  
pluriparen als auch den primiparen Muttertieren konnten keine signifikanten 
Korrelationen zwischen IGF-1 und FFS gefunden werden. 
 
Tab. 9:  Korrelationen zwischen IGF-1- und FFS-Konzentrationen bei Milchkühen  




IGF-1 // FFS (A) r = 0,13 p > 0,05 r = - 0,06 p > 0,05 
 









4.1.5 Korrelation zwischen Rückenfettdicke und Stoffwechselparametern   
Zwischen Rückenfettdicke (RFD) und Leptin sowie zwischen RFD und IGF-1 konnte 
zum Zeitpunkt der Kalbung eine signifikante negative Korrelation zwischen RFD und 
IGF-1-Konzentration bei den pluriparen Kühen abgeleitet werden (siehe Tab. 10). 
 
Tab. 10:   Korrelationen zwischen RFD und Stoffwechselparametern   




RFD  // Leptin r = - 0,17 p > 0,05 r = 0,05 p > 0,05 
 




4.1.6   Korrelation zwischen Stoffwechselparametern der Kühe und  
 Geburtsgewicht der Kälber        
Die Korrelationen zwischen dem Geburtsgewicht der Kälber und den maternalen 
Leptin- bzw. IGF-1-Konzentrationen im Blutserum zum Zeitpunkt der Kalbung sind in 
Tab. 11 ersichtlich. Es konnten keine signifikanten Korrelationen gefunden werden. 
 
Tab.11:   Korrelationen  zwischen Stoffwechselparametern der Kühe und   




Maternales Leptin  //  
Geburtsgewicht Kälber 
        r =  - 0,32 p > 0,05 r = - 0,16 
 
p > 0,05 
Maternales IGF-1  //  
Geburtsgewicht Kälber 
        r =  - 0,32 p > 0,05 r = 0,004 p > 0,05 




4.2 Stoffwechselparameter der Kälber im peripartalen  Zeitraum 
4.2.1 Leptin 
Unabhängig vom Geburtsverlauf wurden die niedrigsten Leptinkonzentrationen zur 
Geburt bei Kälbern von Milchkühen (8,5 ± 3,0 ng/ml) bzw. 12 Stunden p. p. bei 
Kälbern von Färsen (9,6 ± 2,7 ng/ml) gemessen. Zur Geburt und vom 1. bis 5. Tag  
p. p. waren die Leptinkonzentrationen bei Kälbern von Erstkalbinnen deutlich höher 
als bei Kälbern pluriparer Kühe, siehe Abb.17. 
 
 
Abb. 17:   Vergleich der Leptinkonzentrationen (MW ± SD) zwischen Kälbern von 
Milchkühen (blau, n = 15) und Färsen (rot, n = 13) unabhängig vom 





























Kälber von pluriparen Kühen
Kälber von primiparen Kühen














Die Leptinkonzentrationen aller Kälber in Abhängigkeit vom Geburtsverlauf sind in  
Abb. 18 dargestellt. Ab 12 Stunden p. p. bis zum Ende des Untersuchungszeitraums  
hatten alle Schwergeburtskälber deutlich niedrigere Leptinwerte als die Kälber mit 
physiologischem Geburtsverlauf.  
 
 
Abb.18:   Leptinkonzentrationen aller Kälber (MW ± SD) in Abhängigkeit vom 
Geburtsverlauf  (Normalgeburt: blau, n = 17; Schwergeburt: rot, n = 11);  







































Kälber von Kühen mit Normalgeburt











Zeitraum p. p. 
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Wie aus Abb. 19 ersichlich ist, wiesen Kälber von Milchkühen mit Schwergeburt im 
gesamten Untersuchungszeitraum deutlich niedrigere Leptinwerte auf als die normal 
geborenen Kälber der pluriparen Kühe mit signifikanten Unterschieden nur am 7. Tag 
p. p. (p = 0,04). 
 
 
Abb. 19:   Leptinkonzentrationen der Kälber von Milchkühen (MW ± SD) in  
Abhängigkeit vom Geburtsverlauf  (Normalgeburt: blau, n = 10; 
                Schwergeburt: rot, n =5); (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden); 
               * p ≤ 0,05 für den angegebenen Zeitpunkt  
    
     
Im Gegensatz zu den Kälbern pluriparer Kühe waren zu keinem Untersuchungs-
zeitpunkt signifikante Unterschiede in den Leptinkonzentrationen bei den Kälbern von 




































Kälber von pluriparen Kühen mit Normalgeburt
















4.2.2 IGF-1   
Der Verlauf der IGF-1-Konzentrationen zwischen Kälbern pluriparer und primiparer 
Kühen im Untersuchungszeitraum ist in Abb. 20 dargestellt. Zum Zeitpunkt der 
Geburt konnten bei allen Kälbern die höchsten IGF-1 Konzentrationen gemessen 
werden (Kuhkälber 161 ± 107 ng/ml; Färsenkälber 162 ± 55 ng/ml), im Anschluss 
fielen die IGF-1-Werte in beiden Gruppen bis zum 3. Tag p. p. ab, wobei die IGF-1- 
Konzentrationen 12 Stunden nach der Geburt  bei  Kälbern von Färsen signifikant 
höher lagen im Vergleich zu den Kälbern von pluriparen Kühen (p = 0,05).  
 
 
Abb. 20:   Vergleich der IGF-1-Konzentrationen (MW ± SD) zwischen Kälbern von    
Milchkühen (blau, n = 15) und Färsen (n = 13) unabhängig vom 
Geburtsverlauf; (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden); 
               * p ≤ 0,05 für den angegebenen Zeitpunkt  
 
 





























Kälber von pluriparen Kühen
Kälber von primiparen Kühen













Bei den Kälbern von Milchkühen mit Schwergeburt konnten zum Zeitpunkt der 
Kalbung im Vergleich zu denen mit Normalgeburt signifikante Unterschiede in den 
IGF-1-Werten (p = 0,05) festgestellt werden (Abb. 21). 
 
 
Abb. 21:  IGF-1-Konzentrationen der Kälber von Milchkühen (MW ± SD) in 
Abhängigkeit  vom Geburtsverlauf (Normalgeburt: blau, n = 10; 
  Schwergeburt: rot, n = 5);  (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden); 
               * p ≤ 0,05 für den angegebenen Zeitpunkt 
 
 
Wie aus  Abb. 22 ersichlich ist, wiesen Kälber von Färsen mit gestörten Geburts-
verläufen ab 12 Stunden bis zum 10. Tag p. p. niedrigere IGF-1-Spiegel auf  
im Vergleich zu den Normalgeburtskälbern, mit signifikanten Unterschieden 12 





























Kälber von pluriparen Kühen mit Normalgeburt
Kälber von pluriparen Kühen mit  Schwergeburt
















Abb. 22:   IGF-1-Konzentrationen der Kälber von Färsen (MW ± SD) in Abhängigkeit  
vom Geburtsverlauf (Normalgeburt: blau, n = 7; Schwergeburt: rot, n = 6); 
  (0 = Geburt, d = Tag, h = Stunden); 
                ** p < 0,01 für den angegebenen Zeitpunkt    
 
 
4.2.3 Korrelation zwischen Stoffwechselparametern 
In Tab. 12 sind die Korrelationen zwischen Leptin- und IGF-1-Konzentrationen der 
Kälber von Milchkühen und Färsen zur Geburt ersichtlich. Zwischen den mittleren 
Leptin- und  IGF-1- Werten konnten keine signifikanten Korrelationen ermittelt 
werden. 
  
Tab. 12:    Korrelationen zwischen Leptin- und IGF-1- Konzentrationen bei Kälbern  
        von Milchkühen und Färsen   
Kälber Leptin // IGF-1 
Kälber von Milchkühen  r = - 0,15 p > 0,05 




























Kälber von primiparen Kühen mit Normalgeburt
Kälber von primiparen Kühen mit Schwergeburt













4.2.4 Korrelationen zwischen Stoffwechselparametern und Geburts- 
          gewicht der Kälber  
Korrelationen zwischen Leptin- bzw. IGF-1-Konzentrationen und dem 
Geburtsgewicht der Kälber sind in Tab. 13. dargestellt. Eine signifikante negative 
Korrelation wurde zwischen den Leptinwerten bei Kälbern von Milchkühen und dem 
Geburtsgewicht der Kälber festgestell. Sowohl bei den Kälbern der pluriparen als  
auch bei denen der primiparen Kühe ließen sich keine signifkanten Abhängigkeiten  
zwischen IGF-1 zum Zeitpunkt der Geburt und dem Geburtgewicht ableiten.    
 
Tab. 13:   Korrelationen zwischen den Leptin bzw. IGF-1- Konzentrationen und  
       Geburtsgewicht der Kälber von Milchkühen und Färsen 
 
 Kälber der Milchkühe 
 
Kälber der Färsen 
Leptin // Geburtsgewicht 
 
r = - 0,73* p <  0,05 r = - 0,31 p > 0,05 
IGF-1 // Geburtsgewicht 
 
r =  0,46 p > 0,05      r =  0,14 p > 0,05 
                  
  
 
4.3 Korrelationen der Leptinkonzentrationen zwischen Kühen  
und Kälbern    
Die Korrelationen zwischen maternalem Leptin und den Leptinkonzentrationen der 
Kälber sind in Tab. 14 dargestellt. Maternales Leptin war bei allen Kühen positiv mit 
den Leptinkonzentrationen  der  dazugehörigen Kälber korreliert.  
 
Tab. 14:    Korrelationskoeffizienten zwischen maternalem Leptin und den Leptin-  
        konzentrationen der Kälber (A = zur Geburt, B = 5. Tag p. p.) 
 
Leptin  Milchkühe Färsen alle Kühe 
Kühe// Kälber (A) r = 0,48 p > 0,05 r = 0,57 p > 0,05 r = 0,52* p < 0,05 
Kühe// Kälber (B) r = 0,56 p > 0,05 r = 0,56 p > 0,05 r = 0,60* p < 0,05 
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5 Diskussion  
Um metabolische Belastungen bei Hochleistungskühen im peripartalen Zeitraum 
beurteilen zu können, sollten in der vorliegenden Arbeit Veränderungen 
stoffwechselrelevanter Parameter untersucht werden. Zu diesem Zweck wurden  die 
Konzentrationen von  Leptin, IGF-1 und FFS im Blutserum (16./14. Tag a. p. bis 14. 
Tag p. p.) vergleichend bei Färsen und Milchkühen sowie anhand unterschiedlicher 
Geburtsverläufe (Normalgeburt und Schwergeburt) gemessen. Zudem sollten IGF-1 
und Leptin p. p. auch bei deren Kälbern beurteilt werden. 
Während der Spätträchtigkeit und der Geburt treten bei Milchkühen erhebliche 
Veränderungen endokriner und metabolischer Parameter auf, die einen wichtigen 
Einfluss auf den Geburtsverlauf haben können. So können am Ende der Gravidität 
Störungen in der Synthese und Freisetzung von Hormonen zu Dystokien führen 
(KORNMATITSUK et al. 2003). Als Kriterien für eine Schwergeburt wurde 
herangezogen, dass in den Geburtsablauf entweder helfend eingegriffen werden 
musste (z. B. durch Zughilfe) bzw. eine verminderte Vitalität des Kalbes beobachtet 
wurde und/oder Verletzungen des Muttertieres während des Geburtsvorganges 
auftraten (RICE 1994; MEE 2008). Der peripartale Zeitraum stellt für die Milchkuh 
eine kritische Phase dar. Er umfasst das Ende der Trächtigkeit, die Kalbung und die 
erste Phase der Laktation. Dieser Zeitraum ist am deutlichsten von metabolischen 
Veränderungen gekennzeichnet (GRUMMER  1995).  
 
Vergleich zwischen Milchkühen und Färsen unabhängig vom Geburtsverlauf  
In der vorliegenden Arbeit fielen die Leptinkonzentrationen bei allen Kühen im 
peripartalen Zeitraum ab und erreichten die niedrigsten Werte um die Geburt. Dies 
konnte durch Ergebnisse anderer Autoren bestätigt werden (BLOCK et al. 2001; 
LIEFERS et al. 2003; LOISELLE  et al. 2009; WEBER et al. 2013). Nach der Kalbung  
wurden geringere Konzentrationen im Vergleich zum a. p. Zeitraum gemessen 
(SADRI et al. 2010; LAEGER et al. 2013), was in der vorliegenden Studie teilweise 
auch nachgewiesen werden konnte. Die Abnahme der Leptinwerte im peripartalen 
Zeitraum ist durch eine NEB und einen höheren Grad der Fettmobilisierung bedingt 
(VERNON et al. 2002; ACCORSI et al. 2005; LOCKIE und ANDREWS 2013). Bei 
Tieren mit einem starken Energiedefizit ist die Leptinkonzentration niedriger und 
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steigt nach der Abkalbung deutlich langsamer an als bei Tieren mit einer positiven 
Energiebilanz (BLOCK et al. 2001; LIEFERS et al. 2003). Die Wirkung einer NEB auf 
die Freisetzung von Leptin wird durch eine verringerte Insulinsekretion und eine 
verstärkte Freisetzung von GH vermittelt (BLOCK et al. 2001; SADRI et al. 2010). 
Dabei korrelieren die Leptinwerte positiv mit den Insulinkonzentrationen im Blut 
(BLOCK et al. 2001; EHRHARDT et al. 2001; LEURY et al. 2003; LEON et al. 2004). 
Leptin steht in der Spätträchtigkeit und insbesondere im peripartalen Zeitraum in 
direktem Zusammenhang mit der Körperkondition der Milchkühe (EHRHARDT et al. 
2000; MEIKLE et al. 2004; WATHES et al. 2007b). Bei der Prüfung von Korrelationen 
zwischen Leptin und der Rückenfettdicke (RFD), die die Beurteilung der 
Körperkonstitution erlaubt, wurden in der vorliegenden Studie jedoch keine 
Abhängigkeiten gefunden. Zu diesem Ergebnis kam auch GÖLLNITZ (2007) in 
seinen Untersuchungen.  
Unsere aktuellen Ergebnisse ergaben während des gesamten Untersuchungs-
zeitraums hinsichtlich der Leptinwerte keine signifikanten Unterschiede zwischen 
Milchkühen und Färsen. MEIKLE et al. (2004) fanden bei Färsen im peripartalen 
Zeitraum eine schnellere Abnahme der Leptinkonzentrationen als bei pluriparen 
Kühen, sodass das niedrigste Niveau bereits zum Zeitpunkt der Geburt erreicht 
wurde. In einer weiteren Studie wurde gezeigt, dass Erstkalbinnen a. p. signifikant 
höhere Leptinkonzentrationen aufwiesen im Vergleich zu pluriparen Kühen 
(WATHES et al. 2007b). Diese z. T. widersprüchlichen Ergebnisse können auf 
Unterschiede in der Energieaufnahme und des genetischen Hintergrundes 
zurückgeführt werden. Eine weitere Studie weist aus, dass das zirkulierende Leptin 
unabhängig von der Parität der Muttertiere ist (SOLIMAN et al. 2002), während 
JANOVICK et al. (2011) feststellten, dass die Leptinsekretion durch die Anzahl 
vorangegangener Laktationen beeinflusst wird.  
In unserer Studie zeigten die IGF-1-Werte nach der Kalbung ein abnehmendes 
Niveau, was auch von anderen Autoren berichtet wurde  (PUSHPAKUMARA et al. 
2003; KONIGSSON et al. 2008; GIULIODORI et al. 2013). Eine Verringerung der 
IGF-1-Konzentrationen p. p. ist offenbar nicht allein auf den physiologischen Prozess 
von Trächtigkeit und Kalbung zurückzuführen, sondern wird im Zusammenhang mit 
der Entstehung einer NEB diskutiert, die insbesondere bei erstlaktierenden Tieren 
und Kühen mit hoher Milchleistung auftritt (SPICER et al.1990; FENWICK et al. 2008; 
WATHES et al. 2011). Lässt man den Geburtsverlauf unberücksichtigt, wurden in der
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vorliegenden Studie während des gesamten Untersuchungszeitraums keine 
signifikanten Unterschiede in den IGF-1-Konzentrationen zwischen Milchkühen und 
Färsen festgestellt. Jedoch zur Geburt wiesen die Erstkalbinnen deutlich niedrigere 
Werte gegenüber der Vergleichsgruppe auf. In der Literatur gibt es dazu sehr 
kontroverse Angaben. So fanden WATHES et al. (2007b) bei Färsen sowohl vor als 
auch nach der Geburt höhere IGF-1-Werte als bei pluriparen Kühen, während 
MEIKLE et al. (2004) bei Färsen sowohl a. p. als auch p. p. niedrigere IGF-1-
Konzentrationen ermittelten. In den Studien von SANDER et al. (2011) wurden a. p. 
keine Unterschiede in den IGF-1-Werten zwischen Milchkühen und Färsen gefunden, 
während p. p. die Erstkalbinnen höhere IGF-1-Werte aufwiesen. Vergleiche zwischen 
solchen Studien sind insofern schwierig, da die gemessenen IGF-1-Werte von vielen 
Faktoren, unter anderem von der Rasse und der Konstitution der Tiere sowie den 
jeweiligen Haltungs- und Fütterungsbedingungen abhängen (ROBERTS et al. 2005; 
VELAZQUEZ et al. 2008). Nach der Geburt fielen in unseren Untersuchungen sowohl 
bei den pluriparen als auch den primiparen Tieren die IGF-1-Konzentrationen ab, 
ähnliche Resultate fanden auch PUSHPAKUMARA et al. (2003). Bei den pluriparen 
Kühen konnte in der vorliegenden Studie zur Geburt eine signifikante negative 
Korrelation zwischen den IGF-1-Konzentrationen im Blut und der RFD festgestellt 
werden, was in der Studie von HAERTEL (2008) auch gefunden wurde.   
Zur Beurteilung der Stoffwechselbelastung im peripartalen Zeitraum wurden auch 
FFS-Konzentrationen im Blut gemessen. Sie ermöglichen insbesondere eine 
Beurteilung der Fettmoblilisation und zur Energiebilanz der Kuh (FÜRLL 2004). In 
unseren Untersuchungen erhöhte sich bei allen Kühen bereits vor der Geburt die 
FFS-Konzentration und stieg kurz vor der Kalbung stark an, was auch von anderen 
Autoren beschrieben wird (ROSSOW 2003; HAMMON et al. 2009). Die ansteigenden 
FFS-Konzentrationen weisen auf eine unzureichende Energieversorgung bzw. auf 
einen bereits bestehenden manifesten Energiemangel a. p. hin. Der Anstieg der FFS-
Konzentrationen im Blut korreliert mit der negativen Energiebilanz, dem Leber- 
fettgehalt und einer reduzierten peripartalen Energieaufnahme (HAMMON et al. 
2009; JANOVICK et al. 2011). Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen 
zeigten, dass die FFS-Konzentrationen p. p. höher lagen als vor der Geburt. Dies 
bestätigten auch OHTANI et al. (2012) in ihren Untersuchungen. Die höchsten FFS-
Werte wurden während der 1. und 2. Woche p. p. ermittelt, also in dem Zeitraum, in 
dem die geringste Trockensubstanzaufnahme, das größte Energiedefizit sowie der 
Diskussion 
53 
stärkste Konditionsabbau festgestellt wurden. Je stärker die präpartale Futter-
aufnahme reduziert wird, desto intensiver ist die Freisetzung von Fettsäuren aus den 
Körperfettdepots (DOEPEL et al. 2002; ROSSOW 2003). In den Studien von 
(ROSSOW 2003; HAMMON et al. 2009) wurden die höchsten FFS-Werte erst etwa 
eine Woche nach der Kalbung erreicht, während in der vorliegenden Arbeit die FFS-
Maxima bei den Milchkühen 12 Stunden p. p. und bei den Färsen zur Geburt 
vorlagen.  Zum diesem Zeitpunkt waren  die FFS- Konzentrationen bei den Färsen 
signifikant höher als bei den Milchkühen. Anhand der gemessenen IGF-1- und FFS-
Konzentrationen in dieser Studie  kann abgeleitet werden, dass für die Färsen im 
Vergleich zu den Milchkühen zum Zeitpunkt der Geburt eine erhöhte metabolische 
Belastung vorliegt. Hochleistungskühe sind meist zu Beginn der Laktation von einer 
negativen Energiebilanz betroffen (ACCORSI et al. 2005; WATHES et al. 2011; 
BORCHARDT und STAUFENBIEL 2012). Mehrere Studien berichten, dass es 
zwischen Erstkalbinnen und pluriparen Kühen Unterschiede gibt bei der Anpassung 
an die negative Energiebilanz im peripartalen Zeitraum (MEIKLE et al. 2004; 
WATHES et al. 2007b; OHTANI et al. 2012). 
In der vorliegenden Untersuchung wurden bei den Kühen Wechselwirkungen 
zwischen metabolischen Parametern nachgewiesen. So konnte eine signifikante 
negative Korrelation zwischen Leptin und FFS bei den Milchkühen gefunden werden, 
was von BLOCK et al. (2001) ebenfalls festgestellt wurde. Bei den Färsen hingegen 
war in der vorliegenden Arbeit keine signifikante Abhängigkeit zwischen beiden 
Parametern zu verzeichnen. ACCORSI et al. (2005) beschrieben ebenfalls eine 
negative Korrelation zwischen FFS- und Leptinkonzentrationen im postpartalen 
Zeitraum. Der Zusammenhang zwischen Energiebilanz und Leptinkonzentration wird 
in der Literatur durch die negative Korrelation zwischen der FFS- und Leptin-
Konzentrationen im Serum beschrieben (BLOCK et al. 2001; INGVARTSEN und  
BIOSCLAIR 2001; BALOGH et al. 2009; LOISELLE et al. 2009). Zwischen IGF-1 und 
Leptin bzw. FFS konnte in der vorliegenden Studie keine signifikante Korrelation 
ermittelt werden. Im Unterschied dazu fand MEIKLE et al. (2004), dass IGF-1 positiv 
mit Leptin und negativ mit FFS korreliert ist, was in der betreffenden Studie durch 
den längeren Untersuchungszeitraum erklärbar wäre.  
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Die Kälber der Milchkühe zeigten in der vorliegenden Arbeit unabhängig vom 
Geburtsverlauf die niedrigsten Leptinkonzentrationen zur Geburt, bei den Kälbern der 
primiparen Kühe wurden Minimalwerte 12 Stunden p. p. erreicht. In der Studie von 
OSORIO et al. (2013) wiesen die Kälber zum Zeitpunkt der Geburt die niedrigsten 
Hormonspiegel im Blut auf. Die Leptinkonzentrationen bei Kälbern sind während der 
ersten Lebenswoche u. a. von der Trächtigkeitsdauer sowie von der Fütterung der 
Kälber (u. a. Erstversorgung mit Kolostrum) sowie ihrer Körperkonstitution abhängig 
(BLUM et al. 2005; OSORIO et al. 2013). In der vorliegenden Untersuchung ergaben 
sich unabhängig vom Geburtsverlauf während des gesamten Untersuchungs-
zeitraums keine signifikanten Unterschiede in den Leptinwerten zwischen Kälbern 
pluriparer und primiparer Kühe. Es wurde eine signifikante  positive Korrelation der 
Leptinwerte zwischen Muttertieren und Kälbern gefunden, auch YUEN et al. (2002) 
stellten einen positiven Zusammenhang bereits zwischen maternaler und fetaler 
Leptinkonzentration während der Spätträchtigkeit fest. In der vorliegenden Studie 
hatten von 12 Stunden bis zum 5. Tag p. p. alle Kälber pluriparer Kühe niedrigere 
IGF-1-Blutspiegel als die Färsenkälber, mit signifikanten Unterschieden 12 Stunden 
nach der Geburt. Die IGF-1-Konzentrationen bei Kälbern wird u. a. durch die Menge 




Vergleich zwischen Schwergeburt und Normalgeburt 
In der vorliegenden Studie sollten Leptin, IGF-1 und FFS bei Milchkühen und Färsen 
auch unter dem Aspekt unterschiedlicher Geburtsverläufe betrachtet werden. Alle 
Kühe mit Schwergeburt wiesen a. p. niedrigere Leptinwerte im Vergleich zu allen 
Tieren mit Normalgeburt auf mit signifikanten Unterschieden am 13. bis 11. Tag a. p. 
und am 7. bis 5. Tag a. p.. Betrachtet man pluripare und primipare Tiere separat, so 
hatten im gesamten Untersuchungszeitraum die Milchkühe mit Schwergeburt 
niedrigere Leptinspiegel im Vergleich zu denen ohne Geburtsstörungen mit 
signifikanten Unterschieden a. p., und am 3. bis 14. Tag p. p. Im Gegensatz dazu 
hatten Färsen mit schwerem Geburtsverlauf im Vergleich zu Erstkabinnen mit 
Normalgeburt signifikant höhere Leptinspiegel zwischen dem 3. Tag p. p. und dem 
Ende des Untersuchungszeitraums. Ob zwischen den Veränderungen in den 
Leptinkonzentrationen bei Kühen und dem Auftreten von Schwergeburten ein 
Zusammenhang besteht, wurde bisher noch nicht beschrieben. Aus der vorliegenden 
Studie kann abgeleitet werden, dass eine solche Korrelation zwischen erniedrigten 
Leptinspiegeln und dem Auftreten von Schwergeburten zumindest bei pluriparen 
Kühen vorhanden ist. Nur einige wenige Untersuchungen sind bekannt, in denen 
über Zusammenhänge zwischen Leptin-Polymorphismen und Dystokie berichtet wird 
(GIBLIN et al. 2010; BRICKELL et al. 2010). Andererseits zeigten mehrere Studien 
beim Menschen, dass erhöhte Leptinkonzentrationen in den Muskelzellen zu einer 
geringeren Kontraktionsfähigkeit führt und damit die Inzidenz für Schwergeburten 
erhöht sein könnte (MOYNIHAN et al. 2006; LOWE und CORWIN 2011).   
Im Vergleich der IGF-1-Konzentrationen zwischen allen Kühen in Abhängigkeit vom 
Geburtsverlauf waren während des gesamten Untersuchungszeitraums keine 
signifikanten Unterschiede zwischen Tieren mit einem normalen und einem 
erschwerten Geburtsverlauf festzustellen. Bei separater Betrachtung pluriparer und 
primiparer Tiere konnte auch bei den Milchkühen kein signifikanter Zusammenhang 
zwischen dem Geburtsverlauf und den IGF-1-Konzentrationen im Blut festgestellt 
werden. Im Gegensatz dazu hatten alle Färsen mit Geburtsstörungen zur Geburt 
signifikant niedrigere IGF-1-Konzentrationen als die Erstkalbinnen mit Normalgeburt. 
Mit steigendem Ausprägungsgrad der NEB sinkt demnach die IGF-1-Konzentration 
im Blut (BEAM und BUTLER 1998; FENWICK et al. 2008), sodass sich anhand des 
Verlaufs der IGF-1-Konzentration im peripartalen Zeitraum eine Aussage über die 
Stoffwechselsituation der Kuh treffen lässt (FENWICK et al. 2008). Das heißt, je
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stärker die IGF-1-Konzentration im Blut absinkt, desto größer ist offensichtlich die 
metabolische Belastung und damit das Ausmaß der NEB für das Tier.                   
Im Vergleich der FFS-Konzentrationen zwischen allen Kühen mit Normal- und 
Schwergeburt waren keine signifikanten Unterschiede während des gesamten 
Untersuchungszeitraums festzustellen. Bei separater Betrachtung pluriparer und 
primiparer Tiere hatten die Milchkühe mit Schwergeburt ab der Geburt bis 14. Tag 
p. p. höhere FFS-Konzentrationen als die Tiere mit normalem Geburtsverlauf mit 
signifikanten Unterschieden zum Zeitpunkt der Kalbung. Der Anstieg der FFS-
Konzentration im Blut zur Kalbung ist u. a. vom Ausmaß des Energiedefizites sowie 
vom Tier selbst abhängig (GRUMMER 1993; DRACKLEY 2002). Der FFS-Anstieg 
a. p. stellt einen prädisponierenden Faktor u. a. für Geburtsstörungen und 
postpartale Gesundheitsstörungen, wie Ketosen, Nachgeburtsverhaltung sowie 
Mastididen dar (CAMERON et al. 1998; ROSSOW 2003; LeBLANC et al. 2005). Als 
weitere Ursache für erhöhte FFS-Konzentrationen kommt eine unzureichende 
Insulinwirkung an den Adipozyten in Frage, was zu einer ausbleibenden Hemmung 
der Lipolyse und somit zur verstärkten Freisetzung von FFS führen kann (BELL 
1995; BELL und BAUMAN 1997; VERNON 2002).  
Aus der vorliegenden Studie ist abzuleiten, bei allen Muttertieren mit Schwergeburt 
keine metabolische Belastungssituation nachgewiesen werden konnte. Betrachtet 
man Milchkühe und Färsen hingegen separat, so wurde bei den pluriparen Kühen mit 
Dystokie ein gestörter Geburtsverlauf durch antepartal niedrigere Leptin-
konzentrationen und höhere FFS-Werte zur Geburt angezeigt.  Ein weiterer wichtiger 
Einflussfaktor auf den Geburtsverlauf ist die Körperkonstitution der Kühe in der 
Spätträchtigkeit. Bei überkonditionierten Kühen kommt es häufig zum vermehrten 
Auftreten von Geburtsstörungen (STAUFENBIEL et al. 1989; FÜRLL 2000). 
Fettdepots sind  sowohl als subkutanes Fettgewebe, aber auch zu großen Anteilen 
intraabdominal und retroperitoneal in Bauch- und Beckenhöhle ausgeprägt. In der 
Beckenhöhle können diese Fetteinlagerungen den Platz für die Geburtswege ein-
schränken. In der vorliegenden Studie konnte jedoch keine signifikante Abhängigkeit 
zwischen der RFD und der Häufigkeit von Schwergeburten festgestellt  werden.  
Das Geburtsgewicht des Kalbes ist ein weiterer Faktor, der den Geburtsverlauf 
beeinflussen kann. In der vorliegenden Arbeit lagen die Geburtsgewichte der Kälber 
bei Schwergeburten deutlich höher (im Durchschnitt 44,9 kg) als bei Normalgeburten 
(im Mittel 38,3 kg), siehe Anhang 9.3. Dies wird durch Beobachtungen von CIVELEK 
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et al. (2008) bestätigt, die ebenfalls höhere Kälbergeburtsgewichte als Hauptursache 
für aufgetretene Schwergeburten angaben. Neben dem Geschlecht des neu-
geborenen Kalbes gibt es eine Reihe von Faktoren, die das Geburtsgewicht der 
Kälber beeinflussen können. Das sind u. a. Futtermenge und -zusammensetzung, 
Trächtigkeitsdauer und die Konzentrationen an maternalem Leptin bzw. IGF-1 im Blut 
(HOSSNER et al. 1997; SULLIVAN et al. 2009; MICKE et al. 2010). In der 
vorliegenden Arbeit wurden jedoch keine Abhängigkeiten zwischen maternalem 
Leptin bzw. IGF-1 und dem Geburtsgewicht der Kälber gefunden. Die Leptin-
konzentrationen der Kälber wurden in der vorliegenden Arbeit analog zu den 
dazugehörigen Muttertieren in Abhängigkeit vom Geburtsverlauf gemessen. Sie 
lagen ab der Geburt bis 14 Tage p. p. bei allen Kälbern von pluriparen Kühen mit 
Schwergeburt niedriger als bei den normal geborenen Kälbern mit signifikanten 
Unterschieden am 7. Tag p. p.. 
IGF-1 ist von großer Bedeutung für Wachstumsprozesse, sowohl in der pränatalen 
Phase als auch nach der Geburt (LeROITH et al. 2001; COHEN 2006). Das IGF-
System ist auch ausschlaggebend für das fetoplazentare Wachstum (BAUER et al. 
1998; ROBERTS et al. 2008; BOWMAN et al. 2010). In der vorliegenden Studie 
wiesen alle Kälber von Milchkühen mit Schwergeburt die höchsten IGF-1-Blutspiegel 
zur Geburt auf, in den Untersuchungen von KIROVSKI et al. (2011) lagen IGF-1-
Maxima 30 Minuten nach der Geburt vor. HAMMON und BLUM (1997) zeigten, dass 
IGF-1 während der ersten Lebensstunden einen starken Einfluss auf den 
Metabolismus hat, bis die Aufnahme von Kolostrum erfolgt. In der vorliegenden 
Arbeit gab es auch Unterschiede in den IGF-1-Konzentrationen bei Kälbern von 
Färsen mit und ohne Geburtsstörungen. Erstere verfügten 12 Stunden p. p. über 
signifikant niedrigere IGF-1-Werte im Vergleich zu den normal geborenen Kälbern. 
Das Verhalten von Leptin- und IGF-1-Konzentrationen in den ersten 14 Tagen nach 
der Geburt steht in Übereinstimmung mit anderen Autoren (BLUM et al. 2005; 
RERAT et al. 2005). Analog zu den Untersuchungen über Beziehungen zwischen 
Leptin und IGF-1 bei den Kühen konnten auch für die dazugehörigen Kälber keine 
Korrelationen zwischen beiden Parametern gefunden werden. 
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Hinsichtlich der Fragestellung, die der vorliegenden Arbeit zu Grunde lag, und mit 
Blick auf die in der Einleitung formulierten beiden ersten Hypothesen lässt sich 
ableiten, dass insbesondere IGF-1 und FFS geeignete Parameter sind, um zum 
einen unabhängig vom Geburtsverlauf eine erhöhte Stoffwechselbelastung für 
Erstkalbinnen vor allem zum Zeitpunkt der Geburt nachzuweisen. Berücksichtigt man 
zum anderen den Geburtsverlauf, konnte bei allen Muttertieren mit Schwergeburt 
anhand der gemessenen Stoffwechselparameter keine metabolische 
Belastungssituation nachgewiesen werden. Betrachtet man Milchkühe und Färsen 
hingegen separat, so wurde ein gestörter Geburtsverlauf bei den pluriparen Kühen 
mit Dystokie durch antepartal niedrigere Leptinkonzentrationen und höhere FFS-
Werte zur Geburt im Vergleich zu den pluriparen Tieren mit Normalgeburt angezeigt. 
Für alle Färsen mit Dystokie deutete sich eine Schwergeburt durch niedrigere IGF-1-
Konzentrationen im a. p. Zeitraum und zur Geburt an. Obwohl nach der Kalbung bei 
allen Färsen mit Geburtsstörungen niedrigere IGF-1-Konzentrationen im Vergleich zu 
denen mit Normalgeburt gemessen wurden, konnte aufgrund höherer Leptin-, 
gepaart mit niedrigeren FFS-Konzentrationen keine eindeutige Aussage getroffen 
werden, ob sie auch postpartal einer metabolischen Belastung unterliegen. 
Im Vergleich der gemessenen Stoffwechselparameter zwischen Muttertieren und 
Kälbern (3. formulierte Hypothese) wurde gefunden, dass die Leptinkonzentrationen 
bei allen Kälbern von pluriparen Kühen mit Dystokie mit der Geburt bis zum Ende 
des Untersuchungszeitraums niedriger lagen als bei den Kälbern mit 
physiologischem Geburtsverlauf, was auch für die dazugehörigen Muttertiere zutraf. 
Bei den Färsen mit Schwergeburt wurden zur Geburt und im p. p. Zeitraum 
niedrigere IGF-1-Werte im Vergleich zu den Tieren mit Normalgeburt gefunden, was 
sich z. T. auch bei deren Kälbern widerspiegelte (12 h nach der Geburt bis zum 10. 
Tag p. p.).  
Insgesamt lässt sich ableiten, dass in der vorliegenden Studie Zusammenhänge 
zwischen Geburtsverlauf und stoffwechselrelevanter Parameter gefunden werden 
konnten. Somit wurde gezeigt, dass diese Parameter bei Hochleistungskühen zur 
Interpretation von Stoffwechselstörungen im peripartalen Zeitraum geeignet sind. 
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In der Nutztierhaltung besitzt die Erkennung und Vermeidung von Geburtsstörungen 
beim Rind insbesondere aus ökonomischer Sicht einen hohen Stellenwert. Bei 
Hochleistungskühen können Schwergeburten eine erhöhte metabolische Belastung 
im peripartalen Zeitraum reflektieren. Besonders betroffen sind Färsen und 
Milchkühe mit einer negativen Energiebilanz. Hormon- und Stoffwechselfaktoren sind 
von zentraler Bedeutung für die Anpassung der Tiere an Veränderungen ihrer 
Körpermasse und -konstitution. Zur differenzierten Beurteilung metabolischer 
Belastungen bei Hochleistungskühen im peripartalen Zeitraum wurden mögliche 
Zusammenhänge zwischen Geburtsverlauf und den stoffwechselrelevanten 
Parametern Leptin, Insulin-like growth factor-1 (IGF-1) und freien Fettsäuren (FFS) 
untersucht. 
Die vorliegende Studie umfasste 28 adulte, hochträchtige (13 primipare, 15  
pluripare) Kühe mit Normal- bzw. Schwergeburt. Die Kälber wurden analog zu ihren 
Müttern ebenfalls 4  Gruppen (Kuhkalb/Normalgeburt; Kuhkalb/Schwergeburt; 
Färsenkalb/Normalgeburt; Färsenkalb/Schwergeburt) zugeordnet. Die Analyse von 
Leptin, IGF-1 und FFS im Blutserum erfolgte zwischen dem 16./14. Tag ante partum 
(a. p.) und dem 14. Tag post partum (p. p.). Leptin und IGF-1 wurden zusätzlich bei 
den neugeborenen Kälbern ab der Geburt bis 14 Tage p. p. gemessen. Die Hormon-
konzentrationen wurden mittels eines Enzymimmunoassays bestimmt. Die FFS-
Analysen erfolgten im Labor der Medizinischen Tierklinik mit dem Labor-Automaten 
HITACHI 912 i (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim).  
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Unabhängig vom Geburtsverlauf konnten während des gesamten Untersuchungs-
zeitraums bezüglich der Leptinkonzentrationen keine signifikanten Unterschiede 
zwischen Färsen und Milchkühen festgestellt werden. Vor allem zur Geburt besteht 
für alle Erstkalbinnen eine erhöhte metabolische Belastung, da deren IGF-1-
Konzentrationen zu diesem Zeitpunkt niedriger (114  40 vs. 158  108 ng/ml) und 
deren FFS-Konzentrationen signifikant höher lagen (896  273 vs. 705  225 µmol/l, 
p = 0,05) als bei den Milchkühen. Im Vergleich zu den Kälbern von Milchkühen 
wiesen Kälber von Färsen 12 Stunden nach der Geburt signifikant höhere IGF-1-
Werte (p = 0,05) auf.  
In Abhängigkeit vom Geburtsverlauf lagen die Leptinwerte bei allen Kühen mit 
Schwergeburt von Beginn der Untersuchungen bis einen Tag vor der Geburt 
niedriger als bei den Tiere mit Normalgeburt mit signifikanten Unterschieden am 13. 
bis 11. Tag a. p. (p = 0,009) und am 7. bis 5. Tag a. p. (p = 0,05). Während des 
gesamten Untersuchungszeitraums waren keine signifikanten Unterschiede in den 
Konzentrationen an IGF-1 und FFS zwischen allen Muttertieren mit einem normalen 
und einem erschwerten Geburtsverlauf festzustellen.  
Bei pluriparen Kühen mit Schwergeburt wurden im gesamten Untersuchungs-
zeitraum niedrigere Leptinspiegel  nachgewiesen als bei Tieren mit Normalgeburt, mit 
signifikanten Unterschieden a. p. und ab 3. Tag p. p. (p < 0,05 bzw. p < 0,01). 
Darüber hinaus fanden sich bei pluriparen Kühen mit Dystokie ab der Geburt höhere 
FFS-Konzentrationen mit signifikanten Unterschieden zur Kalbung (p = 0,05). Die 
Leptinkonzentrationen der Kälber lagen analog zu den dazugehörigen Muttertieren 
ab der Geburt bis 14. Tag p. p. bei allen Kälbern von pluriparen Kühen mit 
Schwergeburt niedriger als bei den normal geborenen Kälbern mit signifikanten 
Unterschieden am 7. Tag p. p. (p = 0,04). 
Im Vergleich zu den Färsen mit Normalgeburt hatten diejenigen mit Schwergeburt 
signifikant höhere Leptinwerte vom 3. bis 14. Tag p. p. (p = 0,004), signifikant 
niedrigere IGF-1-Konzentrationen am 10. bis 8. Tag a. p., zur Geburt und  vom 3. 
Tag  bis 14. Tag p. p. (jeweils p < 0,01) sowie postpartal niedrigere FFS-Konzentra-
tionen mit signifikanten Unterschieden 12 Stunden  p. p. (p = 0,008). Kälber von 
Färsen mit gestörtem Geburtsverlauf wiesen im Vergleich zu den Normalgeburts-
kälbern 12 Stunden nach der Geburt signifikant niedrigere IGF-1-Werte (p = 0,005) 
auf.  
Die vorliegende Studie verdeutlicht den Zusammenhang zwischen einem gestörten 
Geburtsablauf und veränderten Serumkonzentrationen an Leptin, IGF-1 und FFS. 
Damit konnte gezeigt werden, dass diese Parameter zur Interpretation von Stoff-
wechselstörungen bei Hochleistungskühen im peripartalen Zeitraum geeignet sind.  
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For livestock management, the identification and prevention of dystocia in cattle is of 
high significance, especially from an economic point of view. Dystocia in the high-
yield cows may reflect an increased metabolic disorder during the peripartal period. 
Heifers and dairy cows with a negative energy balance are particularly affected. For 
the adaptation of animals to changes in their body mass and constitution, endocrine 
and metabolic factors are of central importance. To perform a differentiated 
assessment of metabolic disorders in high-yield cows during the peripartal period, 
possible relationships between calving and relevant parameters (leptin, insulin-like 
growth factor1 [IGF-1] and non-esterified fatty acids [NEFA]) were examined. 
The present study involved 28 adult high-pregnant (13 primiparous, 15 pluriparous) 
cows with normal birth and dystocia, respectively. Analogous to their mothers, the 
calves were likewise categorized into four groups (cow calve/ normal birth; cow calve/ 
dystocia; heifer calve/ normal birth; heifer calve/ dystocia). The analyses of leptin, 
IGF-1 and NEFA in blood serum were performed from 16/14 day ante-partum (a. p.) 
to day 14 post-partum (p. p.). Leptin and IGF-1 were additionally determined in all 
newborn calves from birth to 14 days p. p. Hormone concentrations were measured 
by enzyme immunoassay (EIA). Analyses of NEFA in dairy cows and heifers were 
carried out using HITACHI 912i device (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim) at the 
laboratory of Large Animal Clinic for Internal Medicine. 
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Independent of course of parturition, no significant differences between heifers and 
dairy cows were noticed concerning serum leptin during the entire examination 
period. Especially around calving time, all heifers were more intensively affected with 
metabolic disorders based on their lower IGF-1 values (114  40 vs. 158  108 ng/ml) 
as well as significantly higher NEFA (896  273 vs. 705  225 µmol/l, p = 0.05) 
compared to dairy cows. Calves of heifers had significantly higher IGF-1 values 12 
hours after birth (p = 0.005) than calves of dairy cows.  
Dependent of course of parturition, all cows with dystocia displayed lower leptin 
concentrations from the beginning of the examination period to 1 day a. p compared 
to animals with normal calving with significant differences from day 13 to day 11 a. p.  
(p = 0.009) and from day 7 to day 5 a. p. (p = 0.05). During the entire examination 
period, no significant differences in the concentrations of IGF-1 and NEFA were 
found between all cows with a normal and difficult parturition.  
In pluriparous cows with difficult parturition lower leptin levels were detected during 
the entire examination period than in animals with normal calving with significant 
differences a. p. and from day 3 to day 14 p. p. (p < 0.05 and p < 0.01, respectively). 
Furthermore, higher NEFA concentrations were found from birth until 14 days p. p. in 
pluriparous cows with dystocia and significant differences at calving (p = 0.05). 
Calves of pluriparous cows with dystocia had p. p. lower leptin concentrations in 
comparison to those with normal births with significant differences on day 7 p. p.  
(p = 0.04).  
In comparison to heifers with normal birth, those with dystocia displayed significantly 
higher leptin levels in the period from day 3 to day 14 p. p. (p = 0.004), significantly 
lower IGF-1 concentrations (from  day 10 to day 8 a. p., at birth  and  from day 3 to 
day 14 p. p.; each p < 0.01), as well as lower NEFA levels after birth with significant 
differences 12 hours p. p. (p = 0.008). Heifer calves with difficult parturition presented 
significantly lower IGF-1 values 12 hours p. p. (p = 0.005) in comparison to those with 
normal births.  
The present study underlines the relationship between dystocia and changed serum 
concentrations of leptin, IGF-1 and NEFA. In summary, it can be concluded that 
these parameters are suitable for interpretation of metabolic disorders in high-yielding 
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Rückenfettdicke     
(zur Geburt) 
 
Rückenfettdicke      
(5 Tage p. p.) 
1 862 normal 1,8 1,8 
2 867 normal 1,7 1,7 
3 1178 normal 1,8 1,8 
4 904 normal 2,0 1,7 
5 1150 normal 1,9 1,9 
6 920 normal 1,9 1,8 
7 1374 normal 2,0 1,9 
8 267 normal 2,3 2,3 
9 688 normal 1,5 1,5 
10 892 normal 1,9 1,9 
11 532 schwer 1,5 1,5 
12 939 schwer 2,2 2,0 
13 1346 schwer 1,8 1,8 
14 329 schwer 1,8 1,8 




























1 862 306 Tage + 
5416 kg/305 Tage 
286 Tage + 
7270 kg/305 Tage 
294 Tage + 
7447 kg/305 Tage 
285 Tage + 
7266 kg/305 Tage 
2 867 438 Tage + 
6956 kg/305 Tage 
   
3 1178 315 Tage + 
5522 kg/305 Tage 
335 Tage + 
6895 kg/305 Tage 
  
4 904 345 Tage + 
7546 kg/305 Tage 
311 Tage + 
7105 kg/305 Tage 
  
5 1150 351 Tage + 
5499 kg/305 Tage 
291 Tage + 
6658 kg/305 Tage 
  
6 920 307 Tage + 
5872 kg/305 Tage 
 
304 Tage + 
6617 kg/305 Tage 
  
7 1374 353 Tage + 
9164 kg/305 Tage 
 
(82 Tage + 
3015 kg -> Abgang) 
  
8 267 289 Tage + 
5580 kg/305 Tage 
 
346 Tage + 
7919 kg/305 Tage 
 




465 Tage + 
9406 kg/305 Tage 
9 688 365 Tage + 
8621 kg/305 Tage 
 
324 Tage + 
8065 kg/305 Tage 
  
10 892 313 Tage + 
7548 kg/305 Tage 
 
360 Tage + 
9779 kg/305 Tage 
  
11 532 328 Tage + 
7688 kg/305 Tage 
 
434 Tage + 
9478 kg/305 Tage 
 
406 Tage + 
9253 kg/305 Tage 
 
12 939 415 Tage + 
7526 kg/305 Tage 
   
13 1346 299 Tage + 
6081 kg/305 Tage 
 
321 Tage + 
9630 kg/305 Tage 
 
313 Tage + 
9411 kg/305 Tage 
 
 
14 329 421 Tage + 
6126 kg/305 Tage 
 
316 Tage + 
8044 kg/305 Tage 
 
336 Tage + 
6815 kg/305 Tage 
 
15 382 457 Tage + 
7510 kg/305 Tage 
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Rückenfettdicke     
(zur Geburt) 
 
Rückenfettdicke       
(5 Tage p. p.) 
1 15195 normal 2,0 2,0 
2 15357 normal 2,7 2,5 
3 15376 normal 2,3 2,3 
4 15409 normal 2,5 2,4 
5 15450 normal 1,8 1,8 
6 15358 normal 1,8 1,7 
7 15436 normal 2,1 2,1 
8 15385 schwer 2,4 2,4 
9 15186 schwer 2,8 2,7 
10 15438 schwer 1,6 1,6 
11 15322 schwer 2,3 2,2 
12 15435 schwer 1,8 1,8 
















9.3  Kälber  









1 42230 weibl. normal 36 
2 62858 weibl. normal 28 
3 62855 weibl. normal 36 
4 62862 weibl. normal 38 
5 62856 weibl. normal 42 
6 82331 männl. normal 42 
7 33430 weibl. normal 38 
8 62874 männl. normal 48 
9 15445 weibl. normal 40 
10 82320 männl. normal 48 
11 82318 männl. schwer 50 
12 82321 männl. schwer 50 
13 82313 männl. schwer 50 
14 82310 männl. schwer 45 
15 82326 männl. schwer 50 
 












1 62861 weibl. normal 34 
2 82307 männl. normal 38 
3 62859 weibl. normal 38 
4 82324 männl. normal 38 
5 82314 männl. normal 37 
6 82387 männl. normal 38 
7 62880 weibl. normal 38 
8 82308 männl. schwer 38 
9 62869 männl. schwer 50 
10 62868 männl. schwer 45 
11 62872 männl. schwer 38 
12 82330 männl. schwer 42 




9.4.1  Verwendete Futterkomponenten für die Kühe 
von 8 bis 3 Wochen  
a. p. 
 
Grassilage, Ganzpflanze, Grünpellets, Mipro T 
3 Wochen a. p. bis     
3 Tage a. p.  
Grassilage, Maissilage, Ganzpflanze, Grünpellets, Biertreber, MLF, 
Mipro T 
 
3 Tage a. p. bis           
6 Tage p. p. 
Grassilage, Maissilage, Grünpellets, Biertreber, MLF, Mipro M, 
Pressschnitzelsilage, Gerste, Soja 
 
Frischmelker: 
6 Tage p. p. bis 
100/120 Tage p.p. 
Grassilage, Maissilage, Grünpellets, Biertreber, MLF, Mipro M, 
Pressschnitzelsilage, Gerste, Soja, Melasse, Pressschnitzelsilage, 




9.4.2  Fütterung der Kälber  
Alter Fütterung 
1.-3. Tag Kolostrum vom Muttertier oder sogenannten Ammenkühen  
 
ab 4. Tag Mischkolostrum bzw. Vollmilch als Kalttränke ad libitum 
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